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UIN ALAUDDIN MAKASSAR 
 
Puji syukur kepada Allah swt. atas segala nikmat, rahmat, dan 
berkah-Nya yang tak terbatas. Salawat dan Salam semoga 
tercurah kepada Rasulullah Muhammad saw.  
Di tengah situasi penuh keterbatasan karena pandemi global 
Covid-19, karya buku “Everything about Corona” yang kini 
hadir di tangan pembaca patut mendapat apresiasi setinggi-
tingginya. Apresiasi tersebut diperlukan sebagai bentuk 
penghargaan kita sebagai pembaca terhadap penulis yang 
dengan penuh kesungguhan hati, mampu menyelesaikan 
suatu naskah buku referensi yang berharga bagi khazanah 
ilmu pengetahuan. 
Sebagai Rektor, tentu hal ini merupakan suatu kebanggaan 
sekaligus kehormatan bagi kami, sebab pada tahun pertama 
kepemimpinan ini, melalui program Gerakan Penulisan dan 
Penerbitan 100 Buku Referensi, karya ini dapat lahir. Hal ini, 
selain merupakan manifestasi dari salah satu Pancacita 
kepemimpinan kami, yakni Publikasi yang Aktif, juga tentu 
menunjukkan bahwa produktifitas melahirkan karya 
referensi dan karya akademik harus tetap digalakkan dan 
disupport demi terciptanya suatu lingkungan akademik yang 
dinamis dan dipenuhi dengan khazanah keilmuan. Iklim 
akademik yang demikian itu dapat mendorong kepada hal-
hal positif yang dapat memberi dampak kepada seluruh 
sivitas akademika UIN Alauddin Makassar. Tentu, hal ini juga 
perlu dilihat sebagai bagian dari proses upgrading kapasitas 
dan updating perkembangan ilmu pengetahuan sebagai ruh 
dari sebuah universitas. 
Transformasi keilmuan yang baik dan aktif dalam sebuah 
lembaga pendidikan seperti UIN Alauddin Makassar adalah 
kunci bagi suksesnya pembangunan sumber daya manusia 
dan pengembangan ilmu pengetahuan. Hal ini perlu dibarengi 
dengan kepemimpinan yang baik, keuletan, sikap akomodatif 
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dan kolektif yang mampu mendorong peningkatan kapasitas 
dan kreatifitas sumber daya, dan menciptakan inovasi yang 
kontinu guna menjawab setiap tantangan zaman yang 
semakin kompleks. Apalagi, di tengah kemajuan pada bidang 
teknologi informasi yang kian pesat dewasa ini, hal-hal 
tersebut bukanlah sesuatu yang sulit diwujudkan. Semua 
berpulang pada tekad yang kuat dan usaha maksimal kita 
untuk merealisasikannya. 
Karya ilmiah berupa buku referensi akan menjadi memori 
sekaligus legacy bagi penulisnya di masa datang. UIN 
Alauddin Makassar sebagai salah satu institusi pendidikan 
yang memiliki basic core pengembangan ilmu pengetahuan, 
memiliki kewajiban untuk terus menerus memproduksi ilmu 
pengetahuan dengan menghasilkan karya ilmiah dan 
penelitian yang berkualitas sebagai kontribusinya terhadap 
kesejahteraan umat manusia. 
Semoga ikhtiar para penulis yang berhasil meluncurkan 
karya intelektual ini dapat menjadi sumbangsih yang 
bermanfaat bagi pembangunan sumber daya manusia dan 
pengembangan ilmu pengetahuan yang berkualitas, 
berkarakter, dan berdaya saing demi kemajuan peradaban 
bangsa. 
Hanya kepada Allah jugalah kita berserah diri atas segala 
usaha dan urusan kita. Semoga Allah swt senantiasa 
merahmati, memberkahi, dan menunjukkan jalan-Nya yang 
lurus untuk kita semua. Amin... 
 
 
Makassar, 17 Agustus 2020 
 
 





 Puji syukur kehadirat Allah swt. yang telah 
memberikan kita segalanya, dengan rahmat dan rida-Nya, 
menciptakan dunia dengan isinya untuk kita kelola, menjadi 
ladang pengabdian bermanivestasi kehambaan kepada-Nya, 
wujud cinta sang hamba kepada Zat Yang Maha Agung. 
Salawat kepada junjungan nabiullah Muhammad saw., nabi 
dan rasul terakhir, manusia terbaik yang Allah swt. pernah 
ciptakan di muka bumi, menjadi prototype manusia teladan 
untuk kita ikuti jejak langkahnya agar senantiasa selamat di 
dunia dan di akhirat. 
Terima kasih kami tuliskan untuk pimpinan UIN 
Alauddin Makassar yang telah memfasilitasi terbitnya buku 
referensi ini.  
Buku ini hadir sebagai buku referensi dengan judul 
Everything About Corona, segala keterbatasan yang ada di 
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A. Latar Belakang  
Suatu infeksi baik itu yang disebabkan oleh 
mikroorganisme atau parasit yang terjadi, yang kemudian 
menyebabkan penyakit, dapat bermuara kepada cara 
pandang manusia terhadap penyakit1. Sejak zaman nabi Nuh, 
Ibrahim, Luth, Syu’aib, Sholeh, Musa dan sebagainya, jika kita 
mentadabburkan ayat-ayat Al-Qura’an terkait bencana alam 
yang menimpa berbagai umat tersebut sebelum kita, kita 
akan menemukan dua cara pandang manusia terhadap 
peristiwa-peristiwa yang terjadi di atas bumi ini. 
Pertama, cara pandang orang-orang kafir dan ingkar 
pada Allah dan Rasul-Nya. Cara pandang orang-orang yang 
sombong pada Allah dan tidak mengenal Tuhan Pencipta 
alam yang sebenarnya. Cara pandang orang-orang sekular 
yang tidak mampu melihat kaitan antara Tuhan dengan 
hamba, antara agama dengan kehidupan dan antara dunia 
dan akhirat. Manusia semacam ini adalah manusia yang tidak 
pernah mau dan tidak mampu menjadikan berbagai peristiwa 
alam tersebut sebagai pelajaran dan sebagai bukti kekuasaan 
dan kebesaran Allah. Mereka bukannya mengoreksi diri dan 
kembali kepada Allah, melaikan semakin bertambah 
kesombongan dan pembangkangan mereka pada Allah dan 
Rasul-Nya. Hal seperti ini dijelaskan Allah dalam Al-Qur’an, 
















“Dan apakah mereka tidak mengadakan perjalanan di muka 
bumi, lalu memperhatikan betapa kesudahan orang-orang 
yang sebelum mereka. Mereka itu adalah lebih hebat 
kekuatannya daripada mereka dan (lebih banyak) bekas-
bekas mereka di muka bumi, maka Allah mengazab mereka 
disebabkan dosa-dosa mereka. Dan mereka tidak mempunyai 
seorang pelindung dari azab Allah.”2 
Kedua, cara pandang orang-orang beriman kepada 
Allah dan para Rasulnya. Apa saja peristiwa alam yang terjadi 
mereka kembalikan semuanya kepada kehendak dan 
kekusaan Allah, mereka hadapi dengan hati yang penuh iman, 
tawakakal, sabar dan tabah serta mereka lihat sebagai sebuah 
ujian dan musibah untuk menguji kualitas keimanan dan 
kesabaran mereka, atau bisa jiag sebagai teguran Allah atas 
kelalaian dan dosa yang mereka lakukan. Selain itu, semua 
peristiwa yang menimpa manusai mereka jadikan sebagai 
momentum terbaik untuk mengoreksi diri (taubat) agar lebih 
dekat kepada Allah dan sistem Allah dan Rasul-Nya. Pada saat 
yang sama merekapun meninggalkan larangan-larangan 
Allah dan Rasul-Nya. Mereka adalah orang-orang yang sukses 
dalam beriteraski dengan alam dan dalam menghadapi 
berbagai ujian dan cobaan semasa hidup di dunia dan juga di 
akhirat kelak. Allah menjelasakannya dalam QS al-Baqarah/2: 





َِنَٱۡۡل َم  َِنَٱۡۡلَۡوِفََوٱۡۡلُوِعََوَنۡقص  م  ءَ  َوََلَۡبلَُونذُكمَبََِشۡ
َِِإَونذَ ِصيَبةَٞقَالُٓواَْإِنذاََّلِلذ َصََٰبۡتُهمَمُّ
َ
ِيَنَإَِذآَأ ِِبِيَنَٱَّلذ َٰ َِٱلصذ ِ ْولَ ََوبَّش 
ُ
ئَِكَآَإََِلۡهََِرَِٰجُعوَنَأ






“Dan sungguh akan Kami berikan cobaan kepadamu, dengan 
sedikit ketakutan, kelaparan, kekurangan harta, jiwa dan 
buah-buahan. Dan berikanlah berita gembira kepada orang-
orang yang sabar. 156. (yaitu) orang-orang yang apabila 
ditimpa musibah, mereka mengucapkan: "Inna lillaahi wa 
innaa ilaihi raaji'uun. 157. Mereka itulah yang mendapat 
keberkatan yang sempurna dan rahmat dari Tuhan mereka 
dan mereka itulah orang-orang yang mendapat petunjuk.”3.  
 Beberapa hadis yang menjelaskan tentang pandemi 
covid-19, dalam hal ini dikenal dengan wabah.  
 
“Muhammad bin Abdillah bin Numair telah menceriterakan 
kepada kami bahwa Bapak saya telah menceriterakan kepada 
kami bahwa Sofyan telah meriwayatkan dari Muhammad bin 
al-Munkadir dari „Aamir bin Sa‟ad dari Usaamah berkata 
bahwa Rasulullah Saw bersabda: sesungguhnya thaa’uun ini 
adalah najis atau wabah yang ditimpakan kepada orang-
orang sebelum kamu atau kepada Bani Israil, maka jika kalian 
berada di tempat tersebut, maka janganlah kalian keluar dari 
tempat tersebut dengan segera dan apabila kalian berada di 
luar tempat itu, maka janganlah kalian masuk ke tempat 
tersebut”. (HR. Muslim)4 
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”Muhammad bin al-Mutsanna telah menceriterakan kepada 
kami bahwa Ibnu Abi „Adiy telah menceriterakan dari 
Syu‟bah dari Habib berkata bahwa kami berada di Madinah 
kemudian disampaikan kepada saya bahwa sesungguhnya 
thaa’uun atau wabah telah terjadi di Kufah, lalu „Athaa‟ bin 
Yasaar dan yang lainnya berkata kepada saya bahwa 
sesungguhnya Rasulullah Saw pernah bersabda: apabila 
kamu berada di suatu daerah yang terjangkiti suatu wabah, 
maka janganlah kamu keluar dari daerah itu dan apabila anda 
berada di luar daerah itu, maka janganlah masuk ke wilayah 
itu.” (HR. Muslim) 4. 
 
”Qutaibah telah menceriterakan kepada kami bahwa 
Hammaad bin Zaid telah meriwayatkan dari „Amar bin Dinaar 
dari „Aamir bin Sa‟ad dari Usaamah bin Zaid bahwa 
sesungguhnya Nabi Saw pernah memgemukakan tentang 
thaa’uun, kemudian dia menyebutkan bahwa thaa’uun adalah 
sisa kotoran (wabah) atau azab yang ditimpakan kepada 
kaum Bani Israil, maka apabila terdapat wabah di suatu 
daerah dan kalian berada di wilayah tersebut, maka janganlah 
kalian keluar dari wilayah itu, dan apabila wabah itu terdapat 
di suatu daerah dan kalian tidak berada di tempat itu, maka 





”Al-Qa’nabiy telah menceriterakan kepada kami dari Maalik, 
dari Ibnu Syihab dari Abd al-Hamid bin Abd al-Rahman bin 
Zaid bin al-Khaththab dari Abdillah bin Abdillah bin al-Haris 
bin Naufal dari Abdillah bin Abbas berkata bahwa Abd al-
Rahman berkata: saya pernah mendengar Rasulullah Saw 
bersabda: jika kalian mendengar suatu informasi tentang 
suatu wabah yang terdapat di suatu daerah, maka janganlah 
kalian mendatangi atau masuk ke daerah tersebut dan 
apabila kalian berada di tempat itu, maka janganlah kalian 
keluar darinya.” (HR Abu Daud) 4. 
 .نار فتجبلوا منه في الجبالأيها الناس إن هذا الوجع إذا وقع فإنما يشتعل اشتعال ال
“Wahai manusia, sesungguhnya wabah ini terjadi seperti api 
yang menyala (semakin dahsyat jika bahan bakarnya 
berkumpul), hendaknya kalian menyebar tinggal di gunung-
gunung.” [Musnad Ahmad no. 1697] 5 . 
Dari ‘Amr bin Asy-Syarid dari bapaknya, ia berkata, 




















“Dahulu ada utusan dari Tsaqif ada yang terkena kusta. Maka 
Nabi shallallahu alihi wa sallam mengirim pesan, “Sungguh 
kami telah membaiat Anda (tidak perlu bersalaman, pent.), 
maka pulanglah.” [HR. Muslim no. 328] 6. 
َََكَنَبُِكۡمَرَِحيٗماَوََلََتۡقُتلُٓواَْ...  َ َٱَّللذ نُفَسُكۡمَۚۡإِنذ
َ
ََأ
"… Dan janganlah kamu membunuh dirimu; sesungguhnya 
Allah adalah Maha Penyayang kepadamu." (An-Nisa’/4: 29) 7. 
 Begitu banyak Hadis yang menjelaskan tentang wabah 
yang pernah terjadi di masa rasulullah SAW. Baginda dengan 
bijak dan atas perintah Allah SWT memberikan petunjuk 
kepada ummatnya untuk menghindari wabah, sungguh 
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menjadi sebuah petunjuk kajian kepada kaum muslimin 
untuk melihat ini sebagai sebuah sumber inspirasi ilmu dan 
penelitian. Physical distancing, lock down, yang menjadi 
anjuran pemerintah, memberikan makna yang sama dengan 
ke enam hadis di atas. Hakekat dari Physical distancing sangat 
erat kaitannya untuk menghindari orang yang terkena 
penyakit menular, seperti COVID 19 yang sekarang menjadi 
pandemi. Hal ini sudah Rasulullah SAW anjurkan ketika ada 
utusan yang menderita kusta seperti yang tertera di hadis di 
atas. Tersirat bahwa Rasulullah sangat peduli dengan hal ini, 
utusan tersebut bisa jadi hanya seorang, tetapi Rasulullah 
dengan kasih sayangnya meminta utusan tersebut untuk 
tidak berjabat tangan dan memintanya pulang. Ini baru satu 
orang utusan, bagaimana jika sudah terjadi wabah sekelas 
pandemi COVID19?. 
 Sungguh islam menjadi agama rahmatan lil alamin, 
sehingga kami mengaitkan ini dengan QS An-Nisa ayat 29, 
ketika kita semua sudah memiliki ilmu pengetahuan terkait 
penyebaran virus corona (SARS-COV-2) yang menyebabkan 
COVID 19, hendaklah kita melaksanakan apa yang sudah kita 
ketahui tentang penyebaran penyakit ini dan 
mewujudkannya dalam kehidupan kita, karena 
sesungguhnya Allah begitu sayang kepada hamba hambaNya.  
Buku ini terilhami dari Yosra A.Helmy yang 
melakukan Review dengan judul The Covid-19 Pandemic 
yang terbit di jurnal of Clinical Medicine, serta 4 jurnal yang 
mendukung kekayaan intelektual buku ini, yakni ; 1) Nanshan 
Chen et all, dengan judul Epidemiological and clinical 
characteristics of 99 cases of 2019 novel coronavirus 
pneumonia in Wuhan, China: a descriptive study, 2) Myndi G. 
holbrook et all, dengan judul Aerosol and Surface Stability of 
SARS-CoV-2 as Compared with SARS-CoV-1, 3) Alexandra 
C.Walls et all, dengan judul Structure, function, and 
Antigenicity of The SARS-COV-2 Spike Glicoprotein, 4) Demon 
sutton et all, dengan judul Universal Screening for SARS-CoV-
2 in Women Admitted for Delivery. Buku ini juga dilengkapi 
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dengan berbagai teori dan gambar pendukung untuk 
memudahkan pemahaman pembaca.  
Coronavirus merupakan virus yang terselubungi, 
virus RNA untai tunggal yang dapat menginfeksi berbagai 
inang termasuk unggas, liar, spesies mamalia domestik, dan 
manusia. Coronavirus terkenal dengan kemampuan mereka 
untuk bermutasi dengan cepat, mengubah tropisme jaringan, 
melintasi batas penghalang antar spesies, dan beradaptasi 
dengan situasi epidemiologis yang berbeda 8, Enam 
coronavirus manusia telah dilaporkan sejak 1960-an; empat 
dari mereka (OC43, 229E, NL63, dan HKU1) menyebabkan 
penyakit ringan mirip dengan flu biasa dan infeksi saluran 
gastrointestinal. Dua lainnya, sindrom pernafasan akut parah 
- coronavirus (SARS-CoV, severe acute respiratory syndrome 
– corona virus) dan sindrom pernafasan timur tengah - 
Coronavirus (MERS-CoV, middle east respiratory syndrome – 
corona virus), telah menyebabkan meningkatnya masalah 
kesehatan masyarakat yang signifikan karena munculnya 
zoonosis dan menembus batas penghalang spesies, 
menyebabkan patogenisitas dan mortalitas yang tinggi pada 
manusia 9, SARS- dilaporkan ditransmisikan dari host utama 
(kelelawar) ke musang palem kemudian akhirnya ke 
manusia, dan MERS-CoVs dilaporkan ditransmisikan dari 
host utama (kelelawar) ke unta dromedaris kemudian 
akhirnya ke manusia 10–12. SARS- dan MERS-CoV sangat 
patogen, masing masing menghasilkan 8.096 dan 2.519 kasus 
pada manusia, dengan Tingkat kematian 9,6% pada tahun 
2003-2004 dan 34,3% pada tahun 2012 sampai sekarang 
13,14. 
Beberapa kelompok kasus pneumonia yang 
penyebabnya tidak diketahui dilaporkan di kota Wuhan, 
Hubei provinsi, Cina, pada bulan Desember 2019. Dengan 
investigasi epidemiologis, sebagian besar pasien terkait 
dengan Pasar Grosir Makanan Laut Huanan. Agen penyebab 
pneumonia ini dikonfirmasi sebagai sindrom pernafasan akut 
yang parah - coronavirus-2 (SARS-CoV-2), yang sebelumnya 
bernama 2019 novel corona virus (2019-nCoV), dan 
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penyakitnya disebut coronavirus-2019 (COVID-19) 15,16. 
Berdasarkan analisis filogenetik, SARS-CoV-2 membentuk 
garis keturunan yang berbeda dengan Bat-SARS-like 
coronavirus yang termasuk dalam ordo Nidovirales, family 
Coronaviridae, genus Betacoronavirus, dan subgenus 
Sarbecovirus 16. SARS-CoV-2 memiliki kemiripan nukleutida 
sebesar 96.3% dengan corona virus pada kelelawar (CoV 
RaTG13), SARS-like CoV ZXC21 memiliki kemiripan 
nukleutida sebesar 89% dengan corona virus pada kelelawar 
(CoV RaTG13), dan SARS-CoV memiliki kemiripan nukleutida 
sebesar 82% dengan corona virus pada kelelawar (CoV 
RaTG13). Ketiga Data tersebut menegaskan zoonosis yang 
terjadi berasal dari kelelawar 17,18.  
Pada awal wabah, para ilmuwan berpikir bahwa 
penyakit itu awalnya hanya ditularkan dari hewan ke 
manusia, maka hanya orang yang bergejala (simptomatik) 
yang dapat menularkan, hingga kasus penularan dari 
manusia ke manusia yang tidak bergejala (asimptomatik) 
telah didokumentasikan di Jerman 17,19,20. Ini sekarang juga 
dibuktikan dengan kasus-kasus penularan penyakit pada 
masyarakat dimana tidak ada kontak antara penderita 
dengan orang yang diduga carier COVID-19 (carier Covid-19 
merupakan orang yang tidak menunjukkan gejala tetapi virus 
sudah berada di dalam tubuhnya dan dapat menularkan ke 
orang lain). Pada 7 Agustus 2020, penyakit ini telah 
menyebabkan pandemi di seluruh dunia di lebih dari 200 
negara, dengan lebih dari 18.902.735 kasus manusia yang 
dikonfirmasi dan 709.511 kematian21. Sebagai hasil dari 
penyebaran virus yang cepat, pihak berwenang di seluruh 
dunia telah mulai membatasi perjalanan internasional dan 
domestik dan pertemuan besar di bidang pendidikan, 
institusi, restoran, bar, dan lain-lain22. 
SARS-CoV-2 dilaporkan ditransmisikan antara 
manusia melalui kontak langsung, tetesan aerosol, rute fecal-
oral, dan intermediate fomites dari pasien yang bergejala 
maupun yang tidak bergejala selama masa inkubasi. Rute 
fecal – oral — yaitu, dari feses yang dibawa ke mulut melalui 
9 
 
makanan atau jari yang terkontaminasi, itu juga bisa masuk 
dengan menelan tetesan yang dikeluarkan dari tenggorokan 
orang yang terinfeksi. Intermiate fomites yakni barang yang 
menjadi perantara penularan penyakit, barang barang 
tersebut seperti baju, furniture yang berasal dari penderita 
yang memiliki gejala maupun penderita yang tidak bergejala 
(OTG, orang tanpa gejala) selama masa inkubasi (masa yang 
diperlukan mikroorganisme untuk menimbulkan gejala 
penyakit pada inang, setelah inang tersebut terpapar oleh 
mikroorganisme.16,23 Penyakit ini ditandai oleh demam, 
batuk kering, dyspnea (sesak napas), dan diare pada 20-25% 
pasien yang tidak menunjukkan reaksi gangguan saluran 
pernapasan atas seperti bersin atau sakit tenggorokan.15,20 
Pada kasus yang parah, penyakit ini ditandai oleh pneumonia 
(radang paru paru), asidosis metabolic (kondisi yang terjadi 
ketika kadar asam di dalam tubuh sangat tinggi yang ditandai 
dengan beberapa gejala, misalnya napas pendek, linglung, atau 
sakit kepala), syok septik (salah satu kondisi 
kegawatdaruratan yang disebabkan oleh kondisi sepsis, yaitu 
peradangan di seluruh tubuh akibat infeksi), dan 
perdarahan.23,24  
Beberapa langkah pengendalian sedang dilakukan 
oleh negara-negara di seluruh dunia untuk memadamkan 
pandemi SARS-CoV-2, termasuk penerbitan travel advisories 
atau bahkan larangan terbang ke dan dari negara-negara 
yang terinfeksi, tindakan karantina yang ketat dan penapisan 
wisatawan, penerapan langkah-langkah mitigasi oleh layanan 
kesehatan spesialis, penerapan langkah-langkah physical 
distancing (jaga jarak) untuk sekolah dan pertemuan yang 
melibatkan banyak orang, kebersihan pribadi yang ketat 
seperti sering mencuci tangan, dan memakai masker wajah.25 
Saat ini, otoritas kesehatan publik dunia seperti Pusat 
Pengendalian dan Pencegahan Penyakit (CDC), Organisasi 
Kesehatan Dunia (WHO), dan mitra global lainnya berusaha 
mengendalikan dan mencegahnya penyebaran SARS-CoV-2.22 
Selain itu, WHO mengeluarkan panduan untuk mengelola 
pandemi terbaru termasuk instruksi untuk deteksi cepat 
penyakit, perawatan darurat, aplikasi strategi pencegahan 
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dan pengendalian, terapi suportif (psikoterapi, jenis terapi 
yang dimaksudkan untuk memberi dorongan, semangat dan 
motivasi agar klien tidak merasa putus asa), dan pencegahan 
komplikasi penyakit.24  
B. Rumusan Masalah  
Karena informasi yang menyesatkan yang beredar dan 
kesenjangan pengetahuan tentang SARS-CoV-2 yang baru 
muncul sekarang ini, Buku ini memberikan informasi terkini 
tentang SARS-CoV-2, dengan penekanan masalah pada:  
(1) Status wabah SARS-CoV-2 saat ini, 
(2)  Bukti mengenai asal-usulnya dengan filogenetik 
analisis, 
(3)  Karakteristik epidemiologis yang diperlukan untuk 
strategi kontrol yang efisien, 
(4)  Diagnosis penyakit, 
(5)  Strategi kontrol saat ini dan terapi yang efektif, dan 
(6) Tantangan untuk mengendalikan epidemi seperti yang 
disebabkan oleh coronavirus di masa yang akan datang.  
Ulasan buku ini juga memberikan wawasan untuk 
kontrol infeksi patogen pada manusia dengan coronavirus 
baru dan spillover di masa yang akan datang. Spillover 
merupakan kejadian yang terjadi oleh faktor yang awalnya 












A. Sejarah Wabah Coronavirus 
 Coronavirus telah berevolusi berulang kali selama 
1000 tahun terakhir,26 Pemulihan pertamacoronavirus 
meliputi identifikasi penyakit pada hewan diikuti oleh isolasi 
infeksius virus bronkitis (IBV) dari ayam pada tahun 1937.27 
dan virus hepatitis murine (MHV) dari tikus pada tahun 
1949.28 Babi ditemukan membawa virus gastroenteritis 
menular (TGEV) di Amerika Serikat pada tahun 1946.28 Virus 
korona manusia pertama kali dikarakterisasi pada 1960-an 
dari infeksi saluran pernapasan.29 Dua virus yang pertama 
kali diisolasi adalah B814 dan 229E.30,31 Sejak itu, beberapa 
lainnya dari strain coronavirus telah diisolasi dari manusia 
menggunakan kultur jaringan (OC16 dan OC43).32,33 Jumlah 
coronavirus yang diidentifikasi terus meningkat secara 
signifikan termasuk virus dari beberapa hewan baru seperti 
sapi, anjing, kucing, kelelawar, burung pipit, kelinci, dan 
kalkun.34 
 Pada 2002-2003, SARS-CoV menyebabkan wabah 
penyakit dengan kematian di 29 negara, kebanyakan 
kasusberada di Cina dan Hong Kong. Jumlah total kasus yang 
dilaporkan adalah 8.096, dimana 774 meninggal, dengan 
tingkat kematian 9.6%, sebelum penyakitnya hilang karena 
protokol karantina yang ketat (WHO, 2015). Berdasarkan 
urutan genom, SARS-CoV tampaknya sangat terkait dengan 
virus yang lain yang berasal dari musang sawit Himalaya, di 
Musang sawit Himalaya inilah virus ini muncul.10 Kemudian, 
musang dipertimbangkan sebagai inang perantara untuk 
SARS-CoV, dengan kelelawar sebagai inang alami.12 
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 Hu et al. 35 melakukan surveillance study selama lima 
tahun terhadap virus corona terkait SARS yang diisolasi dari 
kelelawar tapal kuda (Rhinolophus sinicus, Rhinolophus 
ferrumequinum, Rhinolophus affinis, Aselia stoliczkamus) 
di provinsi Yunnan, Cina, tempat 11 virus SARS-like CoVs 
diidentifikasi. Hasil dapat dilihat di tabel 1. 
Taksonomi Rhinolophus sinicus, Chinese rufous horseshoe 
bat 36, kelelawar tapal kuda karat tiongkok, 
Kingdom :  Animalia 
Kelas  :  Mamalia 
Ordo  :  Chiroptera 37 
Family  :  Rhinolophidae 38 
Genus  :  Rhinolophus 39  


































Gambar 2. Kelelawar tapal kuda besar, Greater horseshoe bat 
(Rhinolophus ferrumequinum) 43 
 
Gambar 3. Kelelawar tapal kuda, Asian horseshoe (Rhinolophus 
affinis).44 
 
Gambar 4. Aselia Tridens.45, mewakili Aselia stoliczkamus, karena 
memiliki hubungan kekerabatan yang paling dekat. 
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Tabel 1. Hasil Deteksi Virus SARSr-CoV dari kelelawar dari 










R = Rhinolophus 
A = Aselia 
 Pada tabel 1 dapat dilihat bahwa virus SARSr –CoV 
(SARS related coronavirus) sebagian besar menunjukkan 
hasil positif (57) pada Rhinolophus sinicus dari total 64, 
sementara 7 sisanya terdapat pada Rhinolophus 
ferrumequinum, Rhinolophus affinis, dan Aselliscus 
stoliczkanus. Virus SARSr–CoV dididentifikasi 
menggunakan amplifikasi gen Cytb atau ND1.46 
Musang (Paguma larvata) pada awalnya diduga sebagai 
hewan asal SARS-CoV. 10,47 Namun, karena sejumlah besar 
virus SARSr-CoV secara genetis telah terdeteksi pada 
banyak spesies kelelawar tapal kuda (genus Rhinolophus) 
dari berbagai daerah di Cina dan Eropa setelah SARS, 
maka diasumsikan bahwa SARS-CoV berasal dari 
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kelelawar tapal kuda dengan musang yang bertindak 
sebagai inang perantara yang memudahkan penulaan 
penyakit dari host. 48–55 
Perbandingan Genom mengungkapkan keragaman 
genetik yang tinggi di antara virus-virus ini dalam beberapa 
gen, termasuk S, ORF3, dan ORF8. Terlepas dari perbedaan 
sekuens protein S, semua 11 Corona Virus seperti SARS masih 
dapat menggunakan reseptor angiotensin-converting 
enzyme-2 (hACE2) manusia yang sama, menunjukkan 
hubungan yang dekat dengan SARS-CoV. Oleh karena itu, 
SARS-CoV kemungkinan muncul melalui rekombinasi dari 
bat-SARS-like-CoVs sebelum menginfeksi musang (Paguma 
larvata), dari musang inilah rekombinan virus menyebar ke 
manusia, menyebabkan SARS-epidemi.12,35  
Musang (Paguma larvata) memiliki klasifikasi sebagai 
berikut:  
Kingdom  :  Animalia 
Kelas  :  Mamalia 
Ordo  :  Carnivora 56 
Sub Ordo :  Feliformia 57 
Famili  :  Viverridae 58 
Sub Famili :  Paradoxurinae 
Genus  :  Paguma 59 
Spesies :  Paguma larvata 60,61 
Rentang Geografis 
The masked palm civet (Paguma larvata) merupakan 
musang yang paling tersebar dari semua jenis musang. 
Jangkauannya meliputi Pakistan utara dan Kashmir hingga 
Indocina dan Semenanjung Malaya, Laos, Sumatra, 
Kalimantan, Taiwan, Hainan, sebagian besar Cina timur dan 
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selatan, dan Kepulauan Andaman dan Nicobar 62–64. Manusia 
memperkenalkan spesies musang ini ke pulau-pulau Honshu 
dan Shikoku di Jepang pada awal hingga pertengahan 1900-
an.62–64 
Habitat 
Musang ini ditemukan di berbagai hutan. Mereka 
hidup di hutan gugur, hutan hijau, dan hutan gugur campuran, 
serta daerah pegunungan.64,65 Mereka juga ditemukan di 
hutan hujan tropis62 dan sering ditemukan di dekat 














 Gambar 6. Musang, The masked palm civet (Paguma larvata) 68 
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 Sepuluh tahun kemudian, MERS-CoV muncul di 
negara-negara Timur Tengah dimana virus ditularkan ke 
manusia dari unta dromedaris (Camelus dromedarius) 69. 
Klasifikasi unta dromedaris (Camelus dromedarius) 
Kingdom :  Animalia 
Phylum :  Cordata 
Subphylum :  Vertebrata 
Kelas  :  Mamalia 
Ordo  :  Artiodactyla 
Family  :  Camelidae 
Genus  :  Camelus 












Gambar 7. Unta dromedaris (Camelus dromedarius)70 
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Pada Januari 2020, MERS-CoV telah menghasilkan 
2519 kasus yang dikonfirmasi laboratorium dan 866 
kematian (tingkat kematian 34,3%), dengan lebih dari 80% 
kasus dilaporkan dari Arab Saudi71 Strain MERS-CoV manusia 
dan unta memiliki lebih dari 99% identitas dengan variasi 
(substitusi) yang terletak di gen S, ORF3, dan ORF4b 72 Secara 
filogenetik, Virus MERS-CoV sangat dekat dengan virus 
kelelawar yang bernama bat-coronavirus HKU4 dan HKU5.73 
Analisis komprehensif hubungan evolusi menunjukkan 
bahwa virus MERS-CoV mungkin berasal dari kelelawar 
sebagai akibat dari peristiwa rekombinasi dalam gen ORF1ab 
dan gen S.74,75 Virus MERS-Cov masuk ke dalam sel manusia 
melalui reseptor the human dipeptidyl peptidase 4 (DPP4).76 
Hal yang sama untuk kasus virus MERS CoV yang diisolasi 
dari kelelawar di China, yang protein spike proteinnya 
(Protein S) mampu berikatan dengan reseptor yang sama 
dengan MERS-CoV, mengkonfirmasikan kemungkinan virus 
MERS-CoV berasal dari kelelawar.77 Pada Desember 2019, 
SARS-CoV-2 muncul di Kota Wuhan, Cina, menyebabkan 
penyakit pernapasan parah dan kematian. Studi awal 
melaporkan bahwa itu mungkin berevolusi dari 
kelelawar,seperti yang diungkapkan oleh analisis filogenetik 













Tabel 2. Perbandingan Epidemiologi Infeksi Virus saluran 











Keterangan Gambar:  
Disease = Penyakit 
Disease Causing Pathogen = Penyakit yang disebabkan oleh  
  Patogen. 
Ro  = Basic Reproductive number 
 = Jumlah Reproduksi awal  
CFR 80 = Case fatality rate = merupakan suatu angka yang 
dinyatakan ke dalam persentase 
yang berisikan data orang 
mengalami kematian akibat 
suatu penyakit tertentu. Pada 
dasarnya Case Fatality Rate 





Pada saat melakukn perhitungan 
tentu saja dibutuhkan suatu 
rumus yang dapat menentuka n 
persentase yang ada. Adapun 
rumus tersebut dinyatakan 
meliputi sebagai berikut:  
Incubation Time  = waktu inkubasi = waktu dari 
masuknya mikroorganisme (virus, 
bakteri, jamur dll) ke dalam tubuh 
host (misalnya manusia) sampai 
mikroorganisme tersebut 
menimbulkan gejala penyakit yang 
disebut dengan infeksi. 
Hospitalization rate =  tingkat rawat inap 
Community attack rate  =  Tingkat serangan pada 
masyarakat 
Annual infected (global) = Infeksi tahunan (dunia) 
Annual infected (US) = Infeksi tahunan (amerika 
serikat) 
Most cases = Kebanyakan kasus 
None = tak satupun kasus 
On going = masih berlangsung 
Billion = Milyar 





B. Taksonomi virus corona  
Coronavirus merupakan virus yg beramplop 
(terselubung), partikel berbentuk simetris icosahedral, 
sekitar 80-220 nm diameter yang mengandung genom RNA 
non-segmented, untai tunggal, panjang untaian Genom RNA 
positaf sekitar 26-32 kb (kilobyte) 81. Coronaviruses (CoVs) 
adalah salah satu kelompok virus terbesar yang termasuk 
dalam ordo Nidovirales, subordo Cornidovirineae, dan family 
Coronaviridae. Coronaviridae diklasifikasikan menjadi dua 
subfamili, yaitu, Letovirinae dan Orthocoronavirinae. 
Letovirinae termasuk genus Alphaletovirus, sementara 
Orthocoronaviridae diklasifikasikan lebih lanjut berdasarkan 
analisis filogenetik dan struktur genom menjadi empat 
genera: Alphacoronavirus (αCoV) sebanyak 17 spesies, 
Betacoronavirus (βCoV) sebanyak 12 spesies, 
Gammacoronavirus (γCoV) sebanyak 2 spesies, dan 
Deltacoronavirus (δCoV) sebanyak 7 spesies yang unik 
(International Committee of Taxonomy of Viruses (ICTV) 
2018).  
Klasifikasi terbaru dari Coronaviridae ditunjukkan 
pada Tabel 3. Corona dalam bahasa Latin berarti mahkota, 
dan nama ini dikaitkan dengan virus karena keberadaan 
spike protein di amplop virus yang berbentuk mahkota yang 
dapat terlihat di bawah mikroskop elektron; Nido berarti 
sarang dan mengacu pada kemampuan virus dari kelompok 






Tabel 3. Klasifikasi dari Coronaviridae menurut International Committee of Taxonomy of Viruses (ICTV) 





























KHUSUS bagian Zoonosis berasal dari data Yi Fan83 
Reservoir host: Inang yang berfungsi sebagai sumber infeksi 
dan potensi reinfeksi manusia dan sebagai 
sarana mempertahankan parasit ketika tidak 
menginfeksi manusia. 
Human coronaviruses (HCoVs) dicetak tebal, sedangkan 
virus mamalia dan unggas utama yang 
menyebabkan epidemi berwarna merah
27 
 
Virus corona menginfeksi berbagai hewan liar dan 
domestik; α- dan βCoV menginfeksi mamalia, sementara γ- 
dan δCoVs terutama menginfeksi burung (Tabel 3). Virus 
corona pada manusia (Human coronavirus (HCoV)) pertama 
kali diisolasi di Australia1960 dari pasien rawat inap yang 
menderita gejala pilek dan diberi nama B814 84. Sejauh ini, 
tujuh HCoV berbeda yang menginfeksi manusia adalah 229E, 
NL63, yang termasuk dalam α CoVs, danHKU1, OC43, SARS, 
MERS, SARS-CoV-2, yang termasuk dalam βCoVs. Pada 2002-
2003, pandemi disebabkan olehSARS-CoV (garis keturunan B 
βCoV) berasal dari Cina.84 Di Timur Tengah, MERS-CoV (garis 
keturunan C βCoV) muncul pada 2012.69 Pada tahun 2019, 
SARS-CoV-2 yang baru muncul, terkait erat dengan virus 
corona pada kelelawar bat-SARS-related CoVs, 
dikelompokkan dengan garis keturunan B βCoV. Chan et al. 20 
menunjukkan bahwa virus SARS-CoV-2 mewakili garis 
keturunan yang berbeda dalam subgenus Sarbecovirus 
(sebelumnya, garis keturuna 2b βCoV).85 
Selain itu, virus corona telah menyebabkan penyakit 
pandemi pada mamalia domestik dan liar, serta burung, yang 
menyebabkan tingkat kematian yang tinggi dan kerugian 
ekonomi yang parah. Virus ini termasuk IBVpada ayam,86 
virus beluga corona SW1 BWCoV-SW1 pada paus, 87 virus 
corona pada kelelawar yang bernama bat coronavirus 
CDPHE15 dan HKU10 (ICTV 2018), pada babi bernama 
porcine epidemic diarrhea virus (PEDV), TGEV, dan sindrom 
diare akut yang mendadak(SADS-CoV) 86. 
C. Organisasi Genom SARS-CoV-2 
Sejak kemunculan SARS-CoV-2 di Kota Wuhan, Cina, 
pada Desember 2019, banyak laboratorium telah bekerja 
pada pengurutan genom dari jenis mikrrorganisme 
penyebab. Pada 14 April 2020, ada atotal 7655 genom 
lengkap dari 67 negara yang tergabung dalam kelompok 
Global Initiative on Sharing All Influenza Data (GISAID) 
database 88 (Tabel 4). Genom yang terdaftar sekarang yang 
tersedia di database genom National Center for 
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Biotechnology Information, NCBI sebanyak 29.903 
nukleotida, Referensi sequence: NC_045512.3.89 Hingga saat 
ini, ada total 875 sequence termasuk satu urutan RefSeq dan 
768 genom lengkap di NCBI. NCBI merupakan pusat data 
yang menyediakan informasi genom untuk bioteknologi sains 




Tabel 4. Jumlah genom lengkap, urutan parsial, atau genom 
akut tidak lengkap dari sindrom pernapasan 
coronavirus-2 (SARS-CoV-2) dari berbagai 
negara yang diajukan ke Global Inisiatif Berbagi 
















Lanjutan Tabel 4. 
 
SARS-CoV-2 adalah virus RNA monopartit (memiliki 
molekul tunggal asam nukleat, single-stranded), dan positive-
sense dengan ukuran genom dari 29.903 nukleotida, 
menjadikannya genom RNA terbesar kedua yang diketahui. 
Genom virus terdiri dari dua daerah yang tidak 
diterjemahkan (UTRs) pada 50 dan 30 ends dan bagian yang 
memulai pembacaan urutan nukleutida (ORFs) yang 
menyandi 27 protein (Tabel 5) 9,20,85,91.  
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ORF pertama (ORF1 / ab) merupakan sekitar dua 
pertiga dari genom virus, yang menyandikan 16 protein non-
struktural (NSPS), sedangkan sepertiga sisanya dari genom, 
mengkode 4 protein struktural dan setidaknya 6 protein 
pelengkap. Protein struktural adalah spike glikoprotein (S), 
protein matriks (M),protein amplop (E), dan protein 
nukleokapsid (N), sedangkan protein pelengkap adalah orf3a, 
orf6, orf7a,orf7b, orf8, dan orf10, seperti yang ditunjukkan 















Gambar 9. Organisasi genom SARS CoV-2 dan protein yang 
disandikan. Gen orf1ab merupakan dua pertiga 
dari genom, mengkodekan total 16 protein non-
struktural (NSPs) dalam gen pp1ab, seperti 
ditunjukkan dengan warna kuning, yaitu nsp1 
(180 aa), nsp2 (638 aa), nsp3 (1945 aa), nsp4 
(500 aa), nsp5 (306 aa),nsp6 (290 aa), nsp7 (83 
aa), nsp8 (198 aa), nsp9 (113 aa), nsp10 (139 aa), 
nsp11 (13 aa), nsp12 (932 aa),nsp13 (601 aa), 
nsp14 (527 aa), nsp15 (346 aa), dan nsp16 (298 
aa). Sepertiga lainnya dari SARS CoV-2 termasuk 
empat gen (berwarna hijau) yang mengkodekan 
empat protein struktural (S, M, E, N), dan enam 
gen pelengkap (berwarna biru) yang 
menyandikan enam protein pelengkap (orf3a, 
orf6, orf7a, orf7b, orf8, dan orf10). 
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50UTR dan 30UTR dari SARS CoV-2 masing-masing 
terdiri dari 265 dan 229 nukleotida. Orf1ab adalah 21.290 
nukleotida dan mengkodekan protein replikasi baik pp1a 
dari 4405 asam amino (aa)(nsp1 – nsp11) atau pp1ab dari 
7096 aa (nsp1 – nsp16), sesuai dengan frameshift ribosom. 
Dari protein ini,(1) nsp1 menekan respon antivirus, (2) nsp3 
adalah protease seperti papain, (3) nsp5 adalah 3CLpro(3C-
like protease domain), (4) nsp7 membuat kompleks dengan 
nsp8 untuk membentuk primase, (5) nsp9 bertanggung 
jawab untuk aktivitas pengikatan RNA / DNA, (6) nsp12 
adalah RNA polimerase (RdRp) yang bergantung pada RNA, 
(7) nsp13dikonfirmasi sebagai helicase, (8) nsp14 adalah 30-
50exonuclease (ExoN), 9) nsp15 adalah poly (U) –specific 
endoribonuclease (XendoU). Nsp yang tersisa terlibat dalam 


















Metodologi pemecahan masalah dengan dukungan 
data serta teori mutakhir yang lengkap dan jelas, meliputi 
keragaman Genetik Virus SARS-CoV-2, analisis filogenetik 
komparatif dari SARS-CoV-2, Mutasi Virus SARS-CoV-2 dan 
efek yang ditimbulkan, Epidemiologi Penyakit Covid 19, 
Sumber Infeksi dan Evolusi virus SARS-CoV-2, Faktor Risiko 
untuk Infeksi SARS-CoV-2 dan Penilaiannya, Karakteristik 
Klinis dan Kerentanan Infeksi virus SARS-CoV-2 pada 
Manusia, Diagnosis Infeksi Virus SARS-CoV-2, Riwayat 
Epidemiologi, Diagnosis Laboratorium, Kontrol dan 
Pengobatan Infeksi COVID-19, Vaksinasi, Tindakan 
Pencegahan untuk Mengontrol Penyebaran virus SARS-CoV-
2. 
A. Keragaman Genetik Virus SARS-CoV-2 
Penilaian keragaman genetik di antara 86 genom 
lengkap atau semi-lengkap dari virus SARS-CoV-2, 
mengungkapkan tiga penghapusan dalam genom isolat dari 
Jepang, Amerika Serikat, dan Australia dan sebagai tambahan, 
banyak terjadi mutasi substitusi lainnya. Mutasi delesi 
(penghapusan) berada pada gen ORF1ab (Penghapusan3-
nukleotida dan 24-nukleotida) dan pada 30 akhir genom 
(penghapusan 10-nukleotida). Dari 93 substitusi mutasi, 42 
mengubah urutan asam amino protein struktural dan non-
struktural.94 penghapusan 3 dan 24-nukleotida dalam 
ORF1ab diharapkan mengurangi urutan protein oleh 1 dan 8 
asam amino residu, tanpa mengubah kerangka pembacaan, 
tetapi efek fungsional belum diselidiki. 
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Pembacaan gen protein S pada virus SARS-CoV-2 
terhadap semua genom sequencing SARS-CoV-2 dari Cina, AS, 
Jepang, Australia, dan Taiwan mengungkapkan 99,97-100% 
identitas kemiripan, dengan cakupan 100% (juga 
dikonfirmasi oleh analisis filogenetik, Gambar 2), sedangkan 
identitas dan cakupan Gen protein S untuk virus SARS-CoV 
masing masing sebesar 74,5% dan 91%. Lebih lanjut lagi, gen 
protein S dari virus kelelawar Bat-SARS dan virus SARS-like 
corona virus memiliki identitas kemiripan 76,5-83% dengan 
yang dimiliki SARS-CoV-2. Ini sesuai dengan kesimpulan 
sebelumnya tentang analisis evolusi virus SARS-CoV-2. 18,89 
Dalam analisis filogenetik yang sudah dilakukan, virus SARS-
CoV-2 yang berada di cluster yang sama, terlepas dari wilayah 
geografisnya (Gambar 10). Hasil ini sangat menekankan 
kemungkinan nenek moyang yang sama dari semua virus 
SARS-CoV-2 atau penularan strain virus yang sama di seluruh 
negara. 
B. Analisis filogenetik komparatif dari SARS-CoV-2 
Virus RNA beruntai tunggal menunjukkan tingkat 
mutasi biologis yang lebih cepat karena kurangnya 
proofreadingaktivitas viral RNA polymerase;95 Namun, tidak 
seperti virus RNA rawan mutasi lainnya, (dengan 
pengecualian family Arenaviridae), Corona virus (CoV) 
memang memiliki kemampuan proofreading terbatas, 
dengan nsp14 protein memungkinkan peningkatan ukuran 
genom anggota kelompok CoV.96 
 Rekombinasi adalah mekanisme evolusi lain dalam 
coronavirus [50]. Rekombinasi tinggifrekuensi ditunjukkan 
pada virus hepatitis murine selama infeksi campuran, di 
mana mayoritasvirus pulih setelah tiga bagian adalah 
rekombinan 97. Rekombinasi juga dilaporkan untukMERS-
CoV dan SARS-CoV. Tujuh daerah rekombinasi diduga 
terdeteksi di ORF1ab dan Sprotein antara SARS-CoV dan 
enam coronavirus lainnya dengan analisis silico genom 
mereka.98 Demikian pula, analisis bioinformatik dari data 
genom MERS-CoV mengungkapkan 28 urutan 
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rekombinandari manusia dan unta.99 Rekombinasi di SARS-
CoV-2 belum dipahami dengan jelas. Awalpenelitian 
menunjukkan bahwa itu mungkin terjadi dalam evolusi SARS-
CoV-2,16 sementara peneliti lain mengecualikan 
kemungkinan rekombinan berdasarkan analisis evolusi 
genom lengkap yang menyelidiki dugaan terjadinya 
rekombinan.18 
 Untuk lebih memahami evolusi SARS-CoV-2, kami 
melakukan analisis filogenetik 45 virus korona perwakilan 
dari 18 negara meliputi virus SARS-CoV, virus SARS-CoV-2, 
virus HCoV, virus kelelawar Bat-SARSCoV, virus kelelawar 
Bat-SARS-like CoV, dan MERS-CoV. Genom virus diperoleh 
dari GISAID dan NCBI database. Pengurutan deretan secara 
berganda dilakukan menggunakan kalign 3.100 Pohon 
filogenetek berdasarkan sekuens seluruh genom (urutan 
pengkodean semua gen) dalam IQ-TREE menggunakan 
metode kemungkinan maksimum, pendekatan bootstrap 
ultra cepat, dan pencari model.101,102 Pohon filogenetik itu 
digambarkan ke skala, dengan panjang cabang diukur dalam 
jumlah substitusi per situs. Nilai-nilai bootstrap ditentukan 
oleh 1.000 ulangan. Pohon filogenetik itu divisualisasikan 

























Gambar 10. Pohon filogenetik berdasarkan urutan genom 
lengkap dari 45 virus corona terpilih dari 18 
negara termasuk virus SARS-CoV-2, virus SARS-
CoV, HCoV, virus kelelawar Bat-SARS, Virus CoV-
like-SARS, dan virus MERS-CoV. Pohon filogenetik 
itu dibangun di IQ-TREE menggunakan metode 
kemungkinan maksimum, ModelFinder, dan 
perkiraan bootstrap ultrafast (1000 ulangan). 
Pohon ditarik ke skala, dengan panjang cabang 
(angka di bawah cabang) diukur dalam jumlah 
penggantian per situs. Panjang cabang kurang dari 
0,3 tidak ditampilkan. Angka di atas cabang 
mewakili persentase replikasi pohon filogenetik, 
didimana virus yang terkait berkerumun bersama 
dalam tes bootstrap. Pohon filogenetik itu berakar 
dengan dua virus manusia spesies coronavirus 
dari genus Alphacoronavirus sebagai outgroup 
(HCoV-229E dan HCoV-NL63). Outgroup adalah 
kelompok organisme yang lebih dekat yang 
berfungsi sebagai kelompok referensi ketika 
menentukan hubungan evolusi dari ingroup. 
 
Dalam analisis yang kami lakukan, semua sampel 
SARS-CoV-2 dari 18 negara berkumpul bersama dan mirip 
dengan virus kelelawar Bat SARS atau virus SARS-like 
coronavirus, dengan virus Wuhan kelelawar bat CoV RaTG13 
menjadi virus termirip. Selain itu, Virus MERS-CoV dan Virus 
CoV manusia HKU1 sangat jauh dari SARS-CoV-2(Gambar 
10). Dalam sampel virus MERS-CoV, virus MERS-NL13892 
China Selatan mengelompok secara terpisah dari virus MERS-
CoVs lainnya. Dua virus kelelawar Bat SARS-like CoVs (virus 
kelelawar Bat-SL-CoVZC45 dan virus kelelawar Bat-SL-
CoVZXC21) adalah virus termirip kedua dari kelompok virus 
kelelawar terhadap SARS-CoV-2 (Gambar 10). Semua SARS-
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CoV dari Cina, Kanada, Inggris, dan Amerika Serikat berada 
dalam satu kelompok. 
 Zhou et al.16 melakukan analisis filogenetik virus 
SARS-CoV-2 terhadap virus corona yang sebelumnya telah 
teridentifikasi berdasarkan sekuens seluruh genomnya, gen 
protein struktural utama, dangen protein non-struktural. 
Pengelompokan SARS-CoV-2 berbeda tergantung pada 
apakah Seluruh genom atau gen spesifik digunakan dalam 
analisis. Misalnya, virus SARS-CoV-2 berkerumun dengan 
anggota subgenus Sarbecovirus yang termasuk SARS-CoV 
(79,5% identik) yang menyebabkan pandemi global pada 
tahun 2003 dan virus kelelawar Bat SARS-like virus (96% 
identik pada tingkat total genom ),tetapi posisi topologis 
dalam Sarbecovirus berubah ketika gen individu (ORF1ab, S, 
E,M, dan N) digunakan untuk pengelompokan.9,16 
C. Mutasi Virus SARS-CoV-2 dan efek yang ditimbulkan 
Berdasarkan keselarasan urutan seluruh genom, virus 
SARS-CoV-2 kemiripan identitas 89% dengan virus kelelawar 
Bat SARS-like CoVZXC21 seperti SARS, 82% dengan virus 
SARS-CoV, dan 96,3% dengan virus kelelawar Bat CoV 
RaTG13 18,20. Pengurutan dari prediksi sekuens protein dari 
virus SARS-CoV-2 dengan yang dari virus SARS-CoV atau 
virus coronavirus SARS-like terungkap total 380 substitusi 
asam amino antara virus-virus ini.9 Substitusi asam amino ini 
adalah didistribusikan sebagai berikut: 348 mutasi pada 
protein nonstruktural (ORF1ab, 3a, 3b, 7a, 7b, 9b, dan 
ORF14),27 protein S, dan 5 protein N. Tidak ada substitusi 
asam amino yang terdeteksi dalam protein E atau M, 
menunjukkan bahwa protein E dan M sangat terkonservasi di 
antara virus-virus ini. 
 Telah dilaporkan bahwa virus SARS-CoV-2 
menggunakan reseptor seluler yang sama dengan seperti 
virus SARS-CoV, yakni reseptor manusia hACE2, untuk masuk 
ke dalam sel manusia 16,104,105. Analisis domain pengikat 
reseptor, resptor binding domain (RBD) dari virus SARS-CoV 
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dan Protein S dari virus SARS-CoV-2 mengungkapkan afinitas 
pengikat yang mirip.106 
Berikut ini akan kami uraikan secara detail jurnal yang 
ditulis oleh Alexander C. Walls, Young- Jun Park, M.Alejandra 
Tortorici, Abigail Wall, Andrew T. McGuire dan David Veesler, 
dengan judul: Structure, function, and Antigenicity of The 
SARS-COV-2 Spike Glicoprotein., yang terbit di CellPress 
Elsevier, 16 April 2020.  
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Garis Besar  
Virus SARS-CoV-2, patogen yang baru, 
muncul menyebar ke seluruh dunia, 
mengikat dengan afinitas tinggi dengan 
ACE2 manusia dan menggunakannya 
sebagai reseptor, jalan masuk untuk 
menyerang sel target manusia. Struktur 
Cryo-EM dari virus SARS-CoV-2 
glikoprotein spike dalam dua bentuk 
konfirmasi yang berbeda, antibodi 
poliklonal SARS-CoV dengan mediasi spike, 
mencegah masuknya virus SARS-CoV, 






  Highlight  
o Virus SARS-CoV-2 menggunakan ACE2 untuk 
memasuki sel target 
o Virus SARS-CoV-2 dan SARS-CoV mengikat 
dengan afinitas yang serupa ke ACE2 
o Struktur virus SARS-CoV-2 spike glikoprotein 
menjadi dua konformasi 
o Antibodi poliklonal SARS-CoV menghambat 
masuknya virus SARS-CoV-2 ke dalam sel, yang 
dimediasi dengan spike. 
RINGKASAN 
Munculnya virus SARS-CoV-2 telah 
menghasilkan> 90.000 infeksi dan > 3.000 kematian. 
Corona virus glikoprotein spike (S) mendorong 
masuknya ke dalam sel dan merupakan target utama 
antibodi. Kami tunjukkan bahwa SARS-CoV-2 S 
menggunakan ACE2 untuk memasuki sel dan receptor 
binding domain pengikat reseptor dari SARS-CoV-2 S 
dan SARS-CoV S mengikat dengan kedekatan yang 
sama dengan reseptor manusia ACE2, berkorelasi 
dengan penyebaran SARSCoV-2 di antara manusia. 
Kami menemukan bahwa glikoprotein SARSCoV-2 S 
menampung situs pembelahan furin pada batas antara 
subunit S1 / S2, yang diproses selama biogenesis dan 
mengatur virus ini terlepas dari SARS-CoV dan SARS 
related CoV. Kami menentukan struktur cryo-EM dari 
trimer ectodomain SARSCoV-2 S, memberikan cetak 
biru untuk desain vaksin dan penghambat virus 
masuk. Akhirnya, kami menunjukkan bahwa antibodi 
poliklonal murine SARS-CoV S berpotensi 
menghambat masuknya SARSCoV-2 S ke dalam sel, 
menunjukkan ahwa antibodi penawar silang yang 






Tiga coronavirus telah melewati batas spesies 
menyebabkan pneumonia mematikan pada manusia 
sejak awal abad ke-21: coronavirus sindrom 
pernafasan akut yang parah, severe acute respiratory 
syndrome coronavirus (SARS-CoV) 107,108, 
Koronavirus sindrom pernapasan Timur-tengah, 
Middle-East respiratory syndrome coronavirus 
(MERS-CoV)109, dan SARS-CoV-2 110,111.  
Limpahan berulang coronavirus pada manusia 
bersama dengan deteksi berbagai coronavirus pada 
kelelawar, termasuk banyak coronavirus yang 
berhubungan dengan SARS, SARS-related 
coronaviruses (SARSr-CoVs), diperkirakan bahwa 
peristiwa transmisi zoonosis di masa depan dapat 
berlanjut.112–118 
Coronavirus masuk ke dalam sel inang 
dimediasi oleh glikoprotein spike transmembran (S) 
yang membentuk homotrimer menonjol dari 
permukaan virus.119 S terdiri dari dua subunit 
fungsional yang bertanggung jawab untuk mengikat 
ke reseptor sel host (S1 subunit) dan fusi (bergabung) 
virus dan membran sel (S2 subunit). Bagi banyak virus 
Corono, S dibelah pada batas antara subunit S1 dan S2, 
yang tidak terikat secara kovalen dalam konformasi 
prefusi 120–124. Subunit S1 distal terdiri dari domain 
yang mengikat reseptor dan berkontribusi untuk 
stabilisasi keadaan prefusi membran-Subunit S2 yang 
berisi mesin fusi.125,126 Untuk semua virus korona, S 
selanjutnya dibelah oleh protease inang yang disebut 
S20 yang terletak tepat di hulu perpaduan peptida 
127128. Pembelahan ini telah diusulkan untuk 
mengaktifkan protein untuk fusi membran melalui 
perubahan konformasi yang luas dan tidak dapat 
diperbaiki.120,129,130 Akibatnya, masuknya coronavirus 
ke dalam sel yang rentan adalah sebuah proses 
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kompleks yang membutuhkan aksi terpadu dari 
pengikatan reseptor dan proses proteolitik dari 
protein S untuk memperkenalkan fusi sel-virus. 
Coronavirus yang berbeda menggunakan domain 
berbeda dalam S1 subunit untuk mengenali berbagai 
lampiran dan reseptor, tergantung pada spesies virus. 
Virus korona manusia endemik OC43 dan HKU1 
melampirkan melalui domain S mereka A (SA) ke 5-
Nacetyl-9-O-acetyl-sialosides yang ditemukan pada 
glikoprotein dan glikolipid pada permukaan sel inang 
untuk memungkinkan masuknya ke dalam keadaan 
sel yang rentan 131,132. MERS-CoV S, bagaimanapun, 
menggunakan domain A untuk mengenali reseptor 
perlekatan sialoside yang tidak diasetilasi 133,134. yang 
kemungkinan mempromosikan pengikatan 
berikutnya dari domain B (SB) ke reseptor jalan 
masuk, dipeptidyl-peptidase 4 135,136. Virus SARS-CoV 
dan beberapa Coronavirus yang berhubungan dengan 
SARS, SARS-related coronaviruses (SARSr-CoV) 
berinteraksi langsung dengan angiotensin-converting 
enzyme 2 (ACE2) melalui SB untuk memasuki sel 
target 113,117,137–140. 
Ketika coronavirus S glikoprotein terpapar 
permukaan dan memediasi masuk ke dalam sel inang, 
itu adalah target utama menetralkan antibodi (Abs) 
pada infeksi dan fokus terapi dan desain vaksin. S 
trimers didekorasi secara luas dengan Glycans N-
linked yang penting untuk lipatan yang tepat 141 dan 
untuk memodulasi aksesibilitas ke inang protease dan 
menetralkan Abs 142–145. Kami sebelumnya 
mengkarakterisasi potent human-neutralizing Abs 
yang dari sel B memori orang yang terinfeksi SARS-
CoV 146 atau MERS-CoV147 dalam kaitan dengan SARS-
CoV S dan MERS-CoV S untuk memberikan informasi 
tingkat molekul mekanisme penghambatan kompetitif 
attachment SB untuk reseptor tuan rumah148. S230 
anti-SARS-CoV Ab juga bertindak dengan meniru 
ikatan reseptor secara fungsional dan 
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mempromosikan penyusunan ulang konformus 
fusogenik S melalui mekanisme ratcheting yang 
menjelaskan keunikan sifat aktivasi fusi membran 
koronavirus 148.  
Kami melaporkan di sini bahwa ACE2 dapat 
memediasi SARS-CoV-2 S-masuk ke dalam sel, 
menjadikannya sebagai fungsional reseptor untuk 
coronavirus yang baru muncul ini. SB SARS-CoV2 
menggunakan ACE2 manusia (hACE2) dengan afinitas 
yang sebanding untuk SARS-CoV SB dari isolat virus 
yang terkait dengan tahun 2002–Epidemi 2003 
(misalnya, mengikat dengan afinitas tinggi terhadap 
hACE2). Mengikat Ketat ke hACE2 dapat menjelaskan 
secara parsial, efisiensi transmisi SARS-CoV-2 pada 
manusia, seperti halnya untuk SARSCoV. Kami 
mengidentifikasi adanya situs pembelahan furin yang 
tidak terduga di batas S1 / S2 dari SARS-CoV-2 S, yang 
terpecah selama biosintesis — fitur baru yang 
mengatur virus ini terlepas dari SARS-CoV dan SARSr-
CoVs. Pencabutan pembelahan ini merupakan Motif 
yang dipengaruhi SARS-CoV-2 S-mediated unttk 
masuk ke sel VeroE6 atau sel BHK, tetapi dapat 
berkontribusi untuk berkembangnya sifat tropisme 
dari virus ini, seperti yang dilaporkan untuk beberapa 
virus flu burung yang sangat patogen dan virus 
penyakit Newcastle yang patogen 149,150. Kita 
menentukan struktur cryoelectron microscopy (cryo-
EM) dari trimer ectodomain SARS-CoV-2 S dan 
mengungkapkan bahwa ia mengadopsi beberapa 
konformasi SB yang mengingatkan pada laporan 
sebelumnya tentang SARS-CoV S dan MERS-CoV S. 
Akhirnya, kamimenunjukkan bahwa sera poliklonal 
tikus SARS-CoV S berpotensi menghambat masuk ke 
dalam sel target virus pseudotipe SARS-CoV-2 S. 
Secara kolektif, hasil ini membuka jalan untuk 
mendesain vaksin yang memunculkan perlindungan 




ACE2 Adalah Reseptor Masuk untuk SARS-CoV-
2 Glikoprotein SARS-CoV-2 S dengan urutan asam 
amino 76% mirip (identitas)dengan SARS-CoV S 
Urbani dan 80% identitas dengan kelelawar SARSr-
CoV ZXC21 S dan ZC45 S glikoprotein. Dua urutan 
SARSr-CoV terakhir diidentifikasi dari Rinolophus 
sinicus (kelelawar tapal kuda Cina), spesies yang 
diisolasi SARSr-CoV WIV-1 dan WIV-16 113,117. 
Selanjutnya, Zhou et al. (2020) 118 baru-baru ini 
melaporkan bahwa SARS-CoV-2 adalah paling erat 
terkait dengan kelelawar SARSrCoV RaTG13, yang 
dengannya ia membentuk agaris keturunan yang 
berbeda dari SARSr-CoV lain,dan bahwa glikoprotein 
S mereka memiliki 97% identitas urutan asam amino. 
SARSCoV mengenali reseptor masuknya HACE2 pada 
permukaan pneumosit tipe II menggunakan SB, yang 
memiliki 75% keseluruhan urutan asam amino 
identitas dengan SARS-CoV-2SB dan 50% identitas 
dalam motif reseptor-binding (RBMs) mereka 
138,139,151,152. Studi sebelumnya juga menunjukkan 
bahwa host proteases cathepsinL dan TMPRSS2 prime 
SARS-CoV S untuk fusi membran melalui pembelahan 
pada S1 / S2 dan S2⸍ situs 120,153–157 
Kami berangkat untuk menyelidiki penentu 
fungsional S-mediated entry ke sel target 
menggunakan virus leukemia murine(MLV) sistem 
pseudotyping 156. Untuk menilai kemampuan SARS-
CoV-2 S untuk mempromosikan entri ke Sel-sel target 
, kami pertama kali membandingkan transduksi SARS-
CoV-2 S-MLV dan SARS-CoV S-MLV ke dalam sel 
VeroE6, yang dikenal untuk mengekspresikan ACE2 
dan mendukung replikasi SARS-CoV 107,108. Kedua 
pseudovirus memasuki sel sama baiknya (Gambar 
11A), menunjukkan bahwa SARS-CoV-2 S-MLV bisa 
menggunakan ACE2 monyet hijau Afrika sebagai 
reseptor masuk. Untuk mengkonfirmasi hasil ini, kami 
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mengevaluasi entri ke dalam sel BHK danmengamati 
bahwa transfeksi sementara dengan hACE2 
memberikan mereka rentan terhadap transduksi 
dengan SARS-CoV-2 S-MLV (Gambar 11B). Hasil ini 
menunjukkan hACE2 adalah reseptor fungsional 
untuk SARS-CoV-2, sesuai dengan temuan yang 












• Sumbu Y gambar 11A dan 11B = 
Pseudovirus entry = jalan masuk 
Pseudovirus. 
• Pada gambar 11C, Furin cleavage site = 
letak pembelahan Furin  
 
Analisis urutan SARS-CoV-2 S mengungkapkan 
keberadaan penyisipan empat asam amino residu di 




batas antara subunit S1 dan S2 dibandingkan dengan 
SARS-CoV S dan SARSr-CoV S (Gambar 11C). Ini 
menghasilkan pengenalan sebuah situs pembelahan 
furin, fitur yang dikonservasi di antara 144 isolat 
SARSCoV-2 yang diurutkan hingga saat ini, tetapi tidak 
dalam kaitan eratRaTG13 S 118. Menggunakan analisis 
western blot, kami mengamati bahwa SARS-CoV-2 S 
sebenarnya sepenuhnya diproses di situs S1 / S2 
selama biosintesis dalam sel HEK293T, mungkin oleh 
furin di kompartemen Golgi (Gambar 11D). 
Pengamatan ini kontras dengan SARS-CoV S, yang 
dimasukkan ke dalam pseudovirions sebagian besar 
tidak membelah (Gambar 11D). Untuk mempelajari 
pengaruhnya terhadap masuknya pseudovirus pada 
SARS-CoV-2 S1 / S2 furin situs pembelahan, kami 
merancang mutan S yang kurang dari empat insersi 
residu asam amino dan situs pembelahan furin dengan 
memutasi Q677TNSPRRARYSV687 (asli,wild-type 
SARS-CoV-2 S) ke Q677TILRYSV683 (SARS-CoV-2 Sfur 
/ mut). SARS-CoV-2 S fur / mut hanya 
mempertahankan residu arginin yang dikonservasi 
pada posisi 685 tipe liar SARS-CoV-2 S, dengan 
demikian meniru S1 / S2 situs pembelahan dari 
SARSr-CoV S CZX21 terkait (Gambar 11D).Oleh karena 
itu SARS-CoV-2 Sfur / mut diharapkan untuk 
menjalani pemrosesan di situs S1 / S2 setelah bertemu 
dengan sel target, mirip dengan SARS-CoV S dan 
SARSr-CoV S, misalnya., Melalui TMPRSS2 dan / atau 
cathepsin L 120,153–157. Seperti yang diharapkan, SARS-
CoV-2 Sfur / mut-MLV menyembunyikan S yang belum 
membelah sepanjang pertunasan (Gambar 11D). Yang 
diamati efisiensi transduksi sel VeroE6 lebih tinggi 
untuk SARSCoV-2 Sfur / mut-MLV daripada untuk 
SARS-CoV-2 S-MLV (Gambar 11A), sedangkan tren 
yang berlawanan diamati untuk transduksi sel BHK 
yang mengekspresikan hACE2 (Gambar 11B). Hasil ini 
menunjukkan bahwa pembelahan S1 / S2 selama S 
biosintesis tidak diperlukan untuk entri yang 
dimediasi S dalam kondisi percobaan kami (Gambar 
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11C dan 11D). Kami berspekulasi bahwa deteksi dari 
situs pembelahan polibasa dalam fusi 
glikoproteinSARS-CoV-2 dapat mengembangkan 
tropisme dan / atau meningkatkan 
transmisibilitasnya, dibandingkan dengan SARS-CoV 
dan Isolat SARSr-CoV, karena distribusi hampir di 
mana-mana pada protease like-furin, dan efeknya 
dilaporkan pada virus yang lain 149,150,156. 
 
SARS-CoV-2 Mengenali hACE2 Sebanding dengan 
afinitas SARS-CoV  
Afinitas iktana SARS-CoV untuk hACE2 
berkorelasi dengan tingkat keseluruhan replikasi 
virus pada spesies yang berbeda serta dengan 
penularan dan keparahan penyakit 151,152,160,161. 
Memang spesifik Mutasi SB memungkinkan 
pengikatan yang efisien ke hACE2 dari isolat SARS-
CoV dari tiga fase epidemi 2002-2003, yang dikaitkan 
dengan tingkat keparahan penyakit yang ditandai 
151,162–164. Sebaliknya, isolat SARS-CoV terdeteksi 
selama 2003- 2004, kemunculan kembali berinteraksi 
lebih lemah dengan hACE2 dan memiliki patogenisitas 
dan transmisibilitas yang rendah 151,162,163. 
Untuk memahami kontribusi interaksi reseptor 
ke infektivitas SARS-CoV-2, kami menandai 
keterlibatan hACE2 oleh SARS-CoV-2 SB dan SARS-
CoV SB berdampingan. Kami menggunakan 
interferometri biolayer untuk mempelajari kinetika 
pengikatdan afinitas ectodomain hACE2 yang 
dimurnikan untuk SARS-CoV2 SB dan SARS-CoV SB 
yang diimobilisasi pada permukaan biosensor. Kami 
menemukan bahwa hACE2 terikat ke SARS-CoV-2 SB 
danSARS-CoV SB dengan konstanta disosiasi 
kesetimbangan masing-masing sebesar 1,2 nM dan 5,0 
nM , dan konstanta laju kinetik yang sebanding, 
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meskipun off-rate, adalahsedikit lebih tinggi untuk 
SARS-CoV SB. Afinitas yang ditentukan di sini untuk 
mengikat SARS-CoV SB ke hACE2, sejalan dengan studi 
sebelumnya, dan interaksi yang lebih jelas terlihat 
terbentuk oleh SARS-CoV SB dibandingkan dengan 
subunit SARS-CoV S1 atau trimer SARS-CoV S 
137,143,151,164,165. Pekerjaan struktural sebelumnya 
mengidentifikasi 14 posisi itu adalah kunci untuk 
mengikat SARS-CoV SB ke hACE2:   
1. T402,  
2. R426, 
3. Y436,  
4. Y440,  
5. Y442,  
6. L472,  
7. N473,  
8. Y475,  
9. N479,  
10. Y484,  
11. T486, 
12. T487,  
13. G488, dan  
14. Y491 138.  
Analisis 144 Urutan genom SARS-CoV-2 
tersedia dari Global Inisiatif Berbagi Semua Data 
Influenza (GISAID). Elbe dan Buckland-Merrett 166 
menunjukkan bahwa 8 dari 14 posisi ini dikonservasi 
secara ketat dalam SARS-CoV-2 SB, sedangkan 6 posisi 
lainnya adalah (semi) diganti secara konservatif:  
1. R426SARS-CoVN439SARS-CoV-2,  
2. Y442SARS-CoVL455SARS-CoV-2, 
3. L472SARS-CoVF486SARS-CoV-2,  
4. N479SARS-CoVQ493SARS-CoV-2, 
5. Y484SARS-CoVQ498SARS-CoV-2, dan  
6. T487SARS-CoVN501SARS-CoV-2.  
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Konservasi banyak residu kontak utama bisa 
menjelaskan ikatan mengikat serupa SARS-CoV-2 SB 
dan SARS-CoV SB untuk hACE2. Hingga saat ini, tidak 
ada mutasi residu yang diperkirakan akan 
menghubungi hACE2 di antara sekuens SARSCoV-2 S 
yang tersedia. Namun, kami mencatatnya SARSr-CoV 
ZXC21 dan ZC45, yang merupakan tempat paling dekat 
dengan sekuens S terkait setelah SARSr-CoV RaTG13, 
memiliki penghapusan dalam RBD yang dapat 
memengaruhi pengikatan pada hACE2 (antara residu 
SARSCoV-2 473-486) (Data S1). Secara kolektif, hasil 
ini menyarankan bahwa SARS-CoV-2 setidaknya juga 
beradaptasi dengan ortologi hACE2 seperti strain 
epidemi SARSCoV 2002-2003, yang dapat 
menjelaskan efisiensi transduksi yang efisien 
dimediasi oleh masing-masing S glikoprotein (Gambar 
11A dan 11B) dan transmisi SARS-CoV-2 yang cepat 
pada manusia. 
Arsitektur Trimer Glycoprotein SARS-CoV-2 S  
Untuk mengaktifkan studi cryo-EM partikel 
tunggal dari SARS-CoV-2 S glikoprotein, kami 
merancang prefektabil ectodomain konstruksi trimer 
dengan situs pembelahan furin S1 / S2 yang terbelah 
124,148,167,168, dua mutasi penstabil prolin 
169170(Kirchdoerfer et al., 2018; Pallesen et al., 2017), 
dan lipatan terminal-C domain trimerisasi 
171(Miroshnikov et al., 1998). Tiga dimensi(3D) 
klasifikasi data cryo-EM mengungkapkan keberadaan 
beberapa negara terkonformasi yang sesuai dari 
SARS-CoV-2 S untuk organisasi yang berbeda dari 
domain SB dalam apeks S1.Sekitar setengah dari 
gambar partikel yang dipilih sesuai dengan trimers, 
menyimpan domain SB tunggal terbuka, sedangkan 
sisanya dicatat oleh trimers tertutup dengan tiga 
domain SB tertutup. Struktur SARS-CoV-2 S yang baru-
baru ini ditentukan juga terdeteksi trimers dengan 
domain SB tunggal terbuka, tetapi tidak ada 
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sepenuhnya tertutup 172(Wrapp et al., 2020). 
Konformasional yang diamativariabilitas domain SB 
mengingatkan pada pengamatan yang dilakukan 
dengan SARS-CoV S dan MERS-CoV S trimers, 
meskipun kami tidak mendeteksi trimers dengan dua 
domain SB terbuka, dan distribusi partikel melintasi 
lanskap konformasi S bervariasi sepanjang penelitian 
125,140,143,169,170,173 
 
Wu et al. 9 menemukan total 27 asam amino substitusi 
dalam protein S tetapi tidak dalam motif pengikatan reseptor 
(RBM) yang langsung berinteraksidengan hACE2, yang dapat 
mempengaruhi tropisme inang. 27 residu tersubstitusi ini 
didistribusikan sebagai berikut: 17 di subunit S1 [6 di RBD 
dan 6 di subdomain (SD)] dan 10 di subunit S2. Wan et al. 104 
melaporkan kesamaan dalam RBD protein S, termasuk RBM, 
dari kedua virus SARS-CoV dan virus SARS-CoV-2,selain 
adanya beberapa residu dalam virus SARS-CoV-2, RBM yang 
mendukung interaksi dengan reseptor ACE2 manusia. Hasil 
ini sejalan dengan analisis genom SARS-CoV-2, yang sesuai 
dengan S2 subunit dari protein S dengan kemiiripan identitas 
99% dengan dua virus kelelawar Bat-CoV like SARS (SL-
CoVZXC21 dan ZC45) dan virus manusia human SARS-CoV 20. 
Sementara subunit SARS-CoV-2 S2 dikonservasi, S1 Subunit 
memiliki total kemiripan 70% identitas dengan identitas 
virus kelelawar dan virus manusia human SARS-CoV. Domain 
inti RBDS1 sangat terkonservasi, dengan sebagian besar 
perbedaan asam amino terletak di subdomain eksternal yang 
bertanggung jawab untuk interaksi langsung dengan reseptor 
host 20. Peneliti juga telah melaporkan keberadaan situs 
pembelahan polybasic dan prediksi glycans terkait-O yang 
unik untuk virus SARS-CoV-2 Protein S. Perbedaan protein S 
pada SARS-CoV-2 dan sifat menular yang tinggi dari virus ini 
menunjukkan bahwa virus SARS-CoV-2 telah berevolusi 




 ORF3b juga berbeda dalam virus SARS-CoV-2. Mutasi 
penghapusan (delesi) ORF3b pada virus SARS-CoV tidak 
mempengaruhi replikasi virus secara in vitro 175. ORF3b 
dapat berperan dalam patogenisitas virus, selain 
penghambatannya, efek pada ekspresi dan pensinyalan 
interferon (IFN) 176,177. Baru-baru ini, temuan yang diduga 
protein, diidentifikasi dalam ORF3b dari virus SARS-CoV-2 20 
; Namun, fungsi protein baru ini masih belum dikenal. Virus 
SARS-CoV-2 ORF8 lebih mirip dengan Virus kelelawar Bat-
SARS CoV ZXC21 dan ZC45, dan jauh dari kemiripan dengan 
virus manusia HumanSARS-CoV. 
D. Epidemiologi Penyakit Covid 19 
Wabah COVID-19 berasal dari Kota Wuhan, provinsi 
Hubei, di Cina. Lima puluh limapersen dari kasus yang 
terinfeksi sebelum 1 Januari 2020 dikaitkan dengan Pasar 
grosir makanan laut Huanan. Namun, kasus infeksi virus 
SARS-CoV-2 dari manusia ke manusia yang pertama 
dilaporkan pada 1 Desember 2019 tidak memiliki eksposur 
ke pasar ini 178,179. Pada pertengahan Januari 2020, SARS-
CoV-2 menyebar ke provinsi lain di Cina karena adanya 
perjalanan menghadiri Festival Musim Semi. Virus SARS-CoV-
2 dikirim dariTiongkok ke negara lain melalui wisatawan 
internasional. Pada 13 Januari 2020, kasus pertama Infeksi 
virus SARS-CoV-2 dipastikan di luar China itu di Thailand, dan 
pada 16 Januari 2020 kasus pertama yang terinfeksi 
dikonfirmasi di Jepang. Kasus-kasus ini juga dikaitkan dengan 
Pasar Grosir Makanan Laut Huanan. Pada 25Januari 2020, 
jumlah kasus yang dikonfirmasi telah meningkat menjadi 
2062, termasuk 2.016 di Cina, Thailand, Hong Kong, Makau, 
Australia, Malaysia, Singapura, Prancis, Jepang, Korea Selatan, 
Taiwan, AS,Vietnam, Nepal, dan Swedia. Pada 30 Januari 
2020, Cina melaporkan kenaikan tajam dalam jumlah kasus 
yang terinfeksi, dengan adanya infeksi di lebih dari 18 negara. 
Karena itu, WHO menyatakan Wabah virus SARS-CoV-2 




Pada 16 Maret 2020, lebih dari 150 negara dan teritori 
telah terkena dampaknya, dengan besar wabah di Cina 
tengah, Korea Selatan, Italia, Iran, Prancis, dan Jerman. Ada 
167.511kasus infeksi virus SARS-CoV-2 yang dikonfirmasi, 
dengan 6606 kematian dan diperkirakan sekitar 8% tingkat 
kematian. Lebih dari 73% dari kasus ini telah dilaporkan di 
daratan Tiongkok181. Saat ini, jumlah kasus global telah 
menunjukkan peningkatan drastis dalam waktu singkat, 
kasus yang dikonfirmasi dan kematian di Cina belum 
meningkat terlalu banyak, sementara kasus dan kematian 
yang dikonfirmasi di negara-negara lain telah meningkat 
secara drastis (Tabel 6). Jumlah kasus yang dikonfirmasi 
meningkat dari 2.798 menjadi 17.391 dalam satu minggu 
(antara 27 Januari dan 3 Februari 2020), dan jumlah negara 
yang terinfeksi berlipat ganda (dari 12 menjadi 24). Karena 
peningkatan cepat jumlah kasus yang terinfeksi dan negara 
yang terinfeksi, WHO menyatakan pandemi virus SARS-CoV-
2 pada 11 Maret 2020 dan pada 13 Maret 2020, WHO 
menyatakan Eropa sebagai pusat baru pandemi karena 
peningkatan besar kasus yang dikonfirmasi di sana 182. Pada 
23 Maret 2020, Italia melaporkan jumlah kematian tertinggi 
(5560) diikuti oleh China (3276), Spanyol (1720), dan Iran 
(1685).Satu minggu kemudian (30 Maret 2020), peta global 
COVID-19 telah berubah. Misalnya yang tertinggi jumlah 
kasus dilaporkan di AS (122.653 kasus; 2112 kematian) 
diikuti oleh Italia (97.689 kasus; 10.781 kematian), Cina 
(82.447 kasus; 3310 kematian), Spanyol (78.797 kasus; 6528 
kematian), Jerman (57.298) kasus; 455 kematian), Prancis 
(39.642 kasus; 2602 kematian), dan Iran (38.309 kasus; 2640 
kematian). Per 6 April2020, ada 1.210.956 kasus infeksi 
SARS-CoV-2 yang dikonfirmasi (sebagian besar kasus, 
307.318, berada di AS) dan 67.594 kematian (sebagian besar 
kematian, 15.889, berada di Italia). Satu minggu kemudian 
(13 April 2020), jumlah kasus yang dikonfirmasi dari SARS-
CoV-2 meningkat 1,7 kali (hingga 524.514 kasus yang 
dikonfirmasi), dan jumlah kematian meningkat 2,5 kali 
(hingga 20.444 kematian) di AS saja. Jumlah kasus yang 
dikonfirmasi, kematian, dan negara yang terinfeksi 
ditunjukkan pada Tabel 6. 
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Tabel 6. Jumlah kasus yang dikonfirmasi, kematian, dan 
negara yang terinfeksi di dalam dan di luar China 











E. Sumber Infeksi dan Evolusi Virus SARS-CoV-2  
Asal-usul terjadinya lebih dari 75% infeksi 
coronavirus dianggap zoonosis, yaitu hewan sebagai sumber 
utama wabah. Misalnya, SARS-CoV ditransmisikan dari 
musang kepada manusia, dan MERS-CoV dari unta 
dromedaris ke manusia. Kelelawar saat ini dianggap 
reservoir untuk semua coronavirus manusia, sebagaimana 
disebutkan di atas 12,183. Banyak coronavirus yang beredar 
pada hewan tetapi belum menginfeksi manusia. Pendapat lain 
menyatakan bahwa Jenis hewan dimana virus SARS-CoV-2 
berasal masih belum jelas. Pada awal wabah di Wuhan, Cina, 
banyak pasien terkait Pasar Grosir Makanan Laut Huanan, 
diduga penyebaran terjadi dari hewan ke orang. Setelah 
diteliti secara retrospektif dari laporan kasus yang ada, 
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jumlah pasien yang tidak memiliki paparan ke pasar hewan 
telah meningkat, menunjukkan penyebaran orang-ke-orang 
juga terjadi pada waktu itu 178. Virus SARS-CoV-2 memiliki 
kemiripan dengan virus kelelawar Bat-coronavirus dan virus 
SARS-CoV 15. Sekelompok peneliti melaporkan bahwa di awal 
wabah virus SARS-CoV-2 memiliki kemiripan tertinggi dari 
codon usage bias dengan ular 184,185, codon usage bias 
merupakan perbedaan frekuensi kemunculan kodon sinonim 
dalam pengkodean DNA, sementara kodon merupakan 
urutan nukleutida dalam bentuk triplet ; namun, metode yang 
digunakan ini, untuk menentukan asal muasal host, itu 
meragukan.  
Menariknya, para peneliti juga melaporkan satu 
perbedaan asam amino dalam domain pengikatan reseptor 
dari protein S pada virus trenggiling Pangolin-CoV. 
Dibandingkan dengan virus SARS-CoV-2, menunjukkan 
bahwa trenggiling/Chinese pangolin (Manis pendatactila) 
mungkin berperan sebagai inang perantara (Xiao et al., data 
saat ini sedang ditinjau). Kelompok peneliti lain melaporkan 
bahwa virus tersebut berasal dari kelelawar berdasarkan 
urutan genom SARS-CoV-2, yang 96% identik dengan virus 
kelelawar Bat-coronavirus RaTG13. Ada spekulasi bahwa 
virus SARS-CoV-2 adalah virus CoV hasil rekayasa 
laboratorium dan bocor langsung dari laboratorium di 
Wuhan tempat virus kelelawar Bat-CoV (RaTG13) baru-baru 
ini dilaporkan. Namun, tidak ada bukti untuk mendukung 
tuduhan ini 186. Baru-baru ini, sekelompok peneliti 
menemukan bahwa virus SARS-CoV-2 tidak bereplikasi 
dengan baik pada anjing, babi, ayam, dan bebek. Tetapi 
bereplikasi dengan baik pada musang dan kucing 187. Para 
ilmuwan masih mencoba menemukan sumber utama wabah 




















Rentang Geografis Manis pentadactyla, atau 
trenggiling Cina, berkisar ke barat melalui Nepal, Assam, dan 
Himalaya timur, Burma, dan Cina. Trenggiling Tiongkok telah 
dilaporkan di Ramechap, Pannauti, Soondarijal, Barabisse, 
dan Baglung. 
HabitatTrenggiling Cina mendiami hutan subtropis 
dan hutan gugur. Di Nepal tengah, daerah-daerah ini berada 
di bukit-bukit yang bergelombang, di mana terdapat banyak 
gundukan rayap besar. Manis pentadactyla adalah spesies 
penggali. Mereka menggunakan kaki depan yang kuat dan 




cakar untuk menggali lubang hingga kedalaman 8 kaki. Ini 
bisa dilakukan dalam tiga hingga lima menit. Setelah 
trenggiling ada di dalam, trenggiling kemudian menutup 
pintu masuk. Dalam beberapa kasus, mereka telah diamati 
menempati liang hewan lain. 
Trenggiling Cina telah disebut sebagai trenggiling 
bersisik karena morfologi tubuhnya yang memiliki sisik. 
Ukuran badan sekitar 60 cm dari kepala ke tubuh, dengan 
ekor 18 cm. Spesies ini mimiliki Dimorfisme seksual. Manis 
pentadactyla memiliki sekitar 18 baris sisik yang tumpang 
tindih. Sisik disertai dengan rambut, kombinasi yang tidak 
biasa pada mamalia. Trenggiling Cina memiliki kepala 
runcing kecil dan mulut sempit. Hidung berdaging dan 
memiliki lubang hidung di ujungnya. Hewan berwarna 
perunggu ini memiliki tubuh yang sangat bulat. Kaki depan 
dan belakang dilengkapi dengan cakar yang tajam 189 
Klasifikasi:  
Kingdom :  Animali 
Phylum :  Chordata 
Subphylum :  Vertebarata 
Kelas  :  Mamalia 
Ordo  :  Pholidota 
Family  :  Manidae 
Genus  :  Manis 
Spesies :  Manis pentadactyla 189 
 
Mode Transmisi SARS-CoV-2 ke Manusia  
Dinamika penyebaran dan Persistensi (kemampuan 
beradaptasi dengan lingkungan) Kedua Virus corona (SARS-
CoV, MERS-CoV) telah dilaporkan, dan yang jenis 
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terbaru(SARS-CoV-2) dilaporkan menyebar dari orang yang 
terinfeksi ke orang yang tidak terinfeksi melalui kontak 
langsung atau tidak langsung. Infeksi Virus SARS-CoV-2 
dilaporkan ditularkan langsung dari orang ke orang, seperti 
kebanyakan virus pernapasan, melalui kontak dengan orang 
yang terinfeksi atau melalui tetesan pernapasan (aerosol) 
yang dihasilkan ketika seseorang yang terinfeksi batuk atau 
bersin. Tetesan ini dapat dihirup dan dapat mencapai paru-
paru. Virusnya bisa ditransmisikan secara tidak langsung 
melalui menyentuh permukaan atau objek yang sebelumnya 
terkontaminasi virus dan kemudian menyentuh wajah, mata, 
atau mulut 190 dan mungkin melalui rute fecal-oral 191,192. 
Pembawa tanpa gejala (selama masa inkubasi virus) dan 
pasien setelah masa pemulihan dari penyakit akut ini, juga 
dianggap sebagai sumber potensial penularan virus ke orang 
sehat 17,18. Menariknya, virus korona manusia mampu 
bertahan pada baja, logam, kayu, aluminium,kertas, gelas, 
plastik, keramik, gaun sekali pakai, dan sarung tangan bedah 
selama 2-9 hari. Suhu tinggi(≥30 ◦C) dapat mengurangi 
periode persistensi, sedangkan suhu rendah (4 ◦C) 
meningkatkan waktu persistensi hingga 28 hari 193. 
Penularan virus secara vertikal dari ibu ke janin atau melalui 
ASI belum dikonfirmasi 194. Siklus penularan virus corona di 















Berikut kami akan uraikan dengan detail jurnal yang 
menjadi salah satu rujukan WHO dalam membuat panduan 
yang berjudul: Pembersihan dan disinfeksi permukaan 
lingkungan dalam konteks COVID-19, Panduan interim 15 
Mei 2020 195. Judul artikel Jurnal tersebut yakni: Aerosol and 
Surface Stability of SARS-CoV-2, as Compared with SARS-
CoV-1, yang terbit di The new england journal of medicine 196 
JURNAL 2.  
AEROSOL AND SURFACE STABILITY OF  SARS-
COV-2, AS COMPARED WITH SARS-COV-1 
Virus corona manusia yang baru sekarang bernama 
sindrom pernafasan akut yang parah coronavirus 2 
(SARS-CoV-2) (sebelumnya bernama HCoV19) 
muncul di Wuhan, Cina, pada akhir 2019 dan 
sekarang menyebabkan pandemi 197. Kami 
menganalisis aerosol dan stabilitas permukaan 
SARS-CoV-2 dan membandingkannya dengan SARS-
CoV-1, kedua virus yang memiliki hubungan 
kekerabatan paling dekat dan masuk dalam 
kelompok human coronavirus 198. 
 
Kami mengevaluasi stabilitas SARS-CoV-2 danSARS-
CoV-1 dalam aerosol dan pada berbagai permukaan 
dan memperkirakan tingkat peluruhan mereka 
menggunakan Bayesian model regresi (lihat bagian 
Gambar 11. Siklus transmisi coronavirus termasuk virus 
MERS-CoV, virus SARS-CoV, dan virus SARSCoV-
2. Penularan virus ke manusia terjadi melalui 
kontak langsung dengan hewan yang terinfeksi. 




Metode Di Lampiran Tambahan, tersedia dengan 
teks lengkap di NEJM.org). Strain yang digunakan 
adalah:  
1. Untuk SARS-CoV-2 yakni strain SARS-CoV-
2nCoV-WA1-2020 (MN985325.1). 
2. Untuk SARS-CoV-1 yakni strain SARS-CoV-
1Tor2 (AY274119.3).  
 Aerosol (<5 μm) mengandung SARS-CoV-2 
(105,25 50% dosis infeksi kultur jaringan [TCID50] 
per mililiter) atau SARS-CoV-1 (106.75-7.00 TCID50 
per mililiter), yang dihasilkan dengan menggunakan 
nebulizer Collison tiga jet dan dimasukkan ke dalam 
drum Goldberg, guna menciptakan lingkungan 
aerosol. Inokulum menghasilkan nilai siklus-ambang 
batas antara 20 dan 22, mirip dengan yang diamati 
dalam sampel yang diperoleh dari saluran 
pernapasan atas dan bawah pada manusia. 
 Data kami terdiri dari 10 kondisi percobaan 
yang melibatkan dua virus (SARS-CoV-2 dan SARS-
CoV-1) dalam lima kondisi lingkungan:  
1. Aerosol,  
2. plastik,  
3. stainless steel,  
4. tembaga, dan  
5. kardus.  
Semua pengukuran eksperimental dilaporkan 
sebagai rata-rata dari tiga ulangan. 
 Virus SARS-CoV-2 tetap tahan di aerosol selama 
durasi percobaan (3 jam), dengan pengurangan titer 
infeksius dari 103,5 hingga 102,7 TCID50 per liter 
udara. Pengurangan ini mirip dengan yang diamati 
dengan virus SARS-CoV-1,dari 104,3 hingga 103,5 















 Keterangan:  
 Sumbu x = Jam 
 Sumbu y = Titer TCID50 per liter udara 
 Warna Biru = Virus SARS-CoV-1 
 Warna Merah = Virus SARS-CoV-2 
  
Titer virus SARS-CoV-2 sangat berkurang (dari 
103,7 menjadi 100,6 TCID50 per mililiter, setelah 
72 jam pada plastik. Stabilitas Kinetik virus 
SARS-CoV-1 serupa (dari 103,4 hingga 100,7 
TCID50 per mililiter setelah 72 jam pada plastik 
(Gambar 15). 
Gambar 12. Perbandingan ketahanan Virus 

















 Sumbu x = Jam 
 Sumbu y = Titer TCID50 per liter udara 
 Warna Biru = Virus SARS-CoV-1 
 Warna Merah = Virus SARS-CoV-2 
  Titer virus SARS-CoV-2 juga sangat 
berkurang (dari 103,7 menjadi 100,6 TCID50 per 
mililiter, setelah 48 jam pada stainless steel 
(alumunium) . Stabilitas Kinetik virus SARS-
CoV-1 serupa (dari 103,6 hingga 100,6 TCID50 per 
mililiter setelah 48 jam pada stainless steel 
(alumunium) (Gambar 16). 
Gambar 13. Perbandingan ketahanan Virus 

















 Sumbu x = Jam 
 Sumbu y = Titer TCID50 per liter udara 
 Warna Biru = Virus SARS-CoV-1 
  Warna Merah = Virus SARS-CoV-2 
Pada tembaga (copper), tidak ada virus 
SARS-CoV-2 yang dapat diukur setelah 4 jam, 
dan tidak ada virus SARS-CoV-1 yang dapat 
diukur setelah 8 jam (Gambar 17). 
 
Gambar 14. Perbandingan ketahanan Virus SARS- 
CoV-1 dan Virus SARS-CoV-2 pada 
















 Sumbu x = Jam 
 Sumbu y = Titer TCID50 per liter udara 
 Warna Biru = Virus SARS-CoV-1 
  Warna Merah = Virus SARS-CoV-2 
 Di kardus (cardboard), tidak ada SARS-
CoV-2 yang layak diukur setelah 24 jam dan 
tidak ada SARSCoV-1 yang layak diukur setelah 
8 jam (Gambar 18). 
 
Gambar 15. Perbandingan ketahanan Virus SARS-

















            Keterangan:  
 Sumbu x = Jam 
 Sumbu y = Titer TCID50 per liter udara 
 Warna Biru = Virus SARS-CoV-1 
   Warna Merah = Virus SARS-CoV-2 
Virus SARS-CoV-2 lebih stabil pada plastik dan 
alumunium dari pada tembaga dan kardus, virus 
dideteksi hingga 72 jam setelah aplikasi di 
permukaan ke empat benda tersebut. 
 
Gambar 16. Perbandingan ketahanan Virus SARS-CoV-1 


















 Keterangan:  
 Sumbu x = Jam 
 Sumbu y = Titer TCID50 per liter udara 
 Warna Biru = Virus SARS-CoV-1 
  Warna Merah = Virus SARS-CoV-2 
 
 
Gambar 17. Prediksi peluruhan titer virus Virus SARS-


















               
Keterangan:  
 Sumbu x = Jam 
 Sumbu y = Titer TCID50 per liter udara 
 Warna Biru = Virus SARS-CoV-1 
  Warna Merah = Virus SARS-CoV-2 
Gambar 18. Prediksi peluruhan titer virus Virus SARS-




















 Keterangan:  
 Sumbu x = Jam 
 Sumbu y = Titer TCID50 per liter udara 
 Warna Biru = Virus SARS-CoV-1 
  Warna Merah = Virus SARS-CoV-2 
Gambar 19. Prediksi peluruhan titer virus Virus 
SARS-CoV-1 dan Virus SARS-CoV-2 


















 Keterangan:  
 Sumbu x = Jam 
 Sumbu y = Titer TCID50 per liter udara 
 Warna Biru = Virus SARS-CoV-1 
  Warna Merah = Virus SARS-CoV-2 
 
Gambar 20. Prediksi peluruhan titer virus Virus 
SARS-CoV-1 dan Virus SARS-CoV-2 pada 



















 Sumbu x = Jam 
 Sumbu y = Titer TCID50 per liter udara 
 Warna Biru = Virus SARS-CoV-1 
  Warna Merah = Virus SARS-CoV-2 
 
Gambar 21. Prediksi peluruhan titer virus Virus 




  Kedua virus baik itu Virus SARS-CoV-1 maupun 
Virus SARS-CoV-2 memiliki peluruhan 
eksponensial dalam titer virus di semua kondisi 
eksperimental (aerosol, tembaga, kardus, 
alumunium, plastik), seperti ditunjukkan dengan 
penurunan linear pada log10TCID50 per liter udara 













 Keterangan:  
 Sumbu x = Jenis Virus 
 Sumbu y = Waktu paruh (jam) 
 Warna Biru = Virus SARS-CoV-1 
  Warna Merah = Virus SARS-CoV-2 
 
Gambar 22. Waktu paruh Virus SARS-CoV-1 dan 




  Waktu paruh virus SARS-CoV-2 
dan virus SARS-CoV-1, menunjukkan hal 
yang serupa di aerosol, dengan perkiraan 
median sekitar 1,1 hingga 1,2 jam, dan 
kredibel interval 95% dari 0,64 ke 2,64 
untuk virus SARS-CoV-2, dan 0,78 hingga 












 Keterangan:  
 Sumbu x = Jenis Virus 
 Sumbu y = Waktu paruh (jam) 
 Warna Biru = Virus SARS-CoV-1 
  Warna Merah = Virus SARS-CoV-2 
Gambar 23. Waktu paruh Virus SARS-CoV-1 dan 




















 Sumbu x = Jenis Virus 
 Sumbu y = Waktu paruh (jam) 
 Warna Biru = Virus SARS-CoV-1 
  Warna Merah = Virus SARS-CoV-2 
 
Gambar 24. Waktu paruh Virus SARS-CoV-1 dan Virus 
















 Keterangan:  
 Sumbu x = Jenis Virus 
 Sumbu y = Waktu paruh (jam) 
 Warna Biru = Virus SARS-CoV-1 




Gambar 25. Waktu paruh Virus SARS-CoV-1 dan Virus 















 Keterangan:  
 Sumbu x = Jenis Virus 
 Sumbu y = Waktu paruh (jam) 
 Warna Biru = Virus SARS-CoV-1 





Gambar 26. Waktu paruh Virus SARS-CoV-1 dan 
Virus SARS-CoV-2 pada plastik. 
77 
 
Waktu paruh kedua virus itu juga mirip pada 
tembaga. Di atas kardus, waktu paruh SARS-CoV-2 
lebih panjang daripada SARSCoV-1. Kelangsungan 
hidup terpanjang dari kedua virus itu, pada 
alumunium dan plastik; perkiraan waktu paruh 
rata-rata SARS-CoV-2 adalah sekitar 5,6 jam pada 
alumunium dan 6,8 jam pada plastik (Gambar 27 
dan 28). Perkiraan perbedaan waktu paruh dari 
kedua virus itu kecil, kecuali untuk yang ada di 
kardus (Gambar 26). Replikasi individu data terasa 
“ribut” (yaitu, ada lebih banyak variasi dalam 
percobaan, menghasilkan kesalahan standar yang 
lebih besar) untuk kardus dibanding permukaan 
bahan yang lain, jadi kami sarankan kehati-hatian 
dalam menafsirkan hasil ini. 
Viabilitas virus SARS-CoV-1 dan virus SARS-
CoV-2 di Aerosol dan di Berbagai Permukaan. 
Seperti yang ditunjukkan pada Panel A (gambar 14, 
15, 16, 17, 18), titer aerosol pada virus aktif 
diekspresikan dalam 50% dosis kultur infeksius 
(TCID50) per liter udara.  
Virus diterapkan pada tembaga, kardus, baja 
tahan karat, dan plastik, dipertahankan pada suhu 
21 hingga 23 °C dan kelembaban relatif 40%, 
selama lebih 7 hari. Titer virus hidup dinyatakan 
sebagai TCID50 per mililiter media pengumpulan. 
Semua sampel diukur dengan titrasi titik akhir pada 
sel Vero E6. Plot menunjukkan nilai rata rata dan 
standard errorspada tiga ulangan. Seperti yang 
ditunjukkan pada Panel B (gambar 19,20,21,22,23), 
plot regresi menunjukkan prediksi peluruhan titer 
virus; titer diplot pada skala logaritmik. Poin 
menunjukkan titer yang diukur (misalnya., mereka 
menunjukkan variasi kecil yang cepat dalam 
amplitudo atau waktu dari panjang gelombang yang 
timbul dari fluktuasi) di sepanjang sumbu X 
(waktu) untuk menghindari penempatan berlebih. 
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Garis adalah penarikan acak dari distribusi 
posterior gabungan tingkat peluruhan 
eksponensial (negatif dari slope) dan intercept 
(titer virus awal) untuk menunjukkan kisaran 
kemungkinan pola peluruhan untuk setiap kondisi 
eksperimental. Ada 150 garis per panel, termasuk 
50 garis dari setiap ulangan yang diplot. Seperti 
yang ditunjukkan pada Panel C (gambar 
24,25,26,27,28), plot biola menunjukkan distribusi 
posterior untuk waktu paruh virus yang layak 
berdasarkan pada perkiraan tingkat peluruhan 
eksponensial dari titer virus. Tanda Titik-titik 
menunjukkan estimasi median posterior, dan gari 
hitam menunjukkan interval yang kredibel 95%. 
Kondisi Eksperimental dipesan sesuai dengan 
posterior median dari waktu paruh virus SARS-
CoV-2. Garis putus-putus menunjukkan batas 
deteksi, yaitu 3,33 × 100,5 TCID50 per liter udara 
untuk aerosol, 100,5 TCID50 per mililitermedia 
untuk plastik, baja, dan kardus, dan 101.5TCID50 
per mililiter media untuk tembaga. 
  Dalam penelitian ini ditemukan bahwa 
stabilitas virus SARS-CoV-2 mirip dengan SARS-
CoV-1 dalam kondisi eksperimental yang diuji. Ini 
menunjukkan bahwa perbedaan karakteristik 
epidemiologis dari virus ini mungkin timbul dari 
yang faktor lain, termasuk viral load yang tinggi di 
saluran pernapasan bagian atas dan potensi orang 
terinfeksi dengan virus SARS-CoV-2 untuk 
menularkan virus, walaupun pada saat itu orang 
yang terinfeksi tersebut tidak menunjukkan gejala 
199,200. Hasil kami menunjukkan bahwa aerosol 
dan transmisi fomite (benda benda yang 
terkontaminasi dan dapat menularkan ke orang 
lain) dari virus SARS-CoV-2 masuk akal, karena 
virus dapat tetap hidup dan menular di aerosol 
selama berjam-jam dan pada permukaan hingga 
hari tertentu. (tergantung pada jumlah virus yang 
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tumpah). Temuan-temuan ini sesuai dengan yang 
ada pada virus SARS-CoV-1, di mana bentuk 
transmisi ini dikaitkan dengan penyebaran 
nosokomial (penyebaran penyakit yang terjadi 
selama menjalani perawatan di rumah sakit) dan 
peristiwa penyebaran dahsyat201, dan hal ini 
memberikan informasi untuk upaya mitigasi 
pandemi. 
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 Berikut akan kami urikan secara detail jurnal dengan 
judul Universal Screening for SARS-CoV-2 in Women 
Admitted for Delivery, yang terbit di The new england 
journal of medicine, yang terbit pada 13 april 2020 202. Kami 
uraikan ini, karena hal ini menarik, bagaimana COVID 19 







Penjejakan Universal virus SARS-CoV-2  
pada ibu hamil untuk persalinan 
Dalam beberapa minggu terakhir, Covid-19 
telah menyebar dengan cepat ke seluruh New 
York City. Populasi obstetris menghadirkan 
tantangan unik selama pandemi ini, karena 
pasien ini memiliki berbagai macam pola 
interaksi, dengan sistem perawatan kesehatan 
yang nantinya, sebagian besar dari mereka 
akan dirawat di rumah sakit untuk tindakan 
persalinan. Kami pertama kali mendiagnosis 
kasus Covid-19 pada pasien tanggal 13 Maret 
2020, dan kami sebelumnya melaporkan 
pengalaman awal kami dengan Covid-19 pada 
wanita hamil, termasuk dua wanita yang 
awalnya tidak menunjukkan gejala, tetapi 
dalam perkembangannya terdiagnosa positif 
virus SARS-CoV-2, virus yang menyebabkan 
Covid-19, setelah melahirkan 203,204. Setelah 
dua kasus ini diidentifikasi, kami menerapkan 
pengujian universal dengan apusan nasofaring 
dan uji PCR (Polymerase chain reaction,reaksi 
rantai-polimerase) kuantitatif, untuk 
mendeteksi infeksi virus SARS-CoV-2 pada 







Antara 22 Maret dan 4 April 2020, total 
dari 215 wanita hamil melahirkan bayi di 
Rumah Sakit New York – Presbyterian Allen 
dan Pusat Medis Universitas Irving di Columbia. 
Semua wanita diperiksa saat masuk, untuk 
mendeteksi gejala dari Covid-19. Empat wanita 
(1,9%) mengalami demam atau gejala lain dari 
Covid-19 saat masuk, dan keempat wanita 
tersebut dinyatakan positif untuk SARS-CoV-2 
(Gambar 29). Dari 211 wanita tanpa gejala, 
semua afebrile (tanpa demam) saat masuk. 
Nasofaringeal swab (apusan nasofaring) 
diperoleh dari 210 dari 211 wanita (99,5%) 
yang tidak memiliki gejala Covid-19; dari 
perempuan ini, 29 (13,7%) positif untukSARS-
CoV-2. Dengan demikian, 29 dari 33 pasien 
yang positif untuk SARS-CoV-2 saat masuk 











Gambar 27. Status Gejala dan Hasil Tes SARS-
CoV-2 di antara 215 Pasien 




Dari 29 wanita yang tidak menunjukkan 
gejala, tetapi positif untuk SARS-CoV-2 saat 
masuk, kemudian mengalami demam, 
sebanyak 3 (10%), sebelum postpartum 
discharge (pulang setelah melahirkan), data 
median lama menginap sebanyak 2 hari. Dua 
dari pasien-pasien ini menerima antibiotik 
yang dicurigai mengalami endomiometritis 
(kondisi ketika jaringan yang membentuk 
lapisan dalam dinding rahim tumbuh di luar 
rahim), (walaupun 1 pasien tidak memiliki 
gejala lokal), dan 1 pasien dianggap menjadi 
demam karena Covid-19 dan menerima 
perawatan suportif. Satu pasien dengan swab 
yang negatif untuk SARS-CoV-2 saat masuk 
menjadi bergejala setelah melahirkan; 
diulangi pengujian SARS-CoV-2, 3 hari setelah 
tes awal positif. 
 Kami menggunakan pengujian universal 
virus SARS-CoV-2 disemua pasien hamil yang 
datang untuk melahirkan, mengungkapkan 
bahwa pada saat terjadi pandemi di NewYork 
City, sebagian besar pasien yang positif untuk 
SARS-CoV-2 pada saat persalinan tidak 
menunjukkan gejala,dan lebih dari satu, dari 
delapan pasien tanpa gejala yang dirawat di 
unit persalinan dan melahirkan, positif untuk 
SARS-CoV-2. Meskipun prevalensi ini memiliki 
generalisasi terbatas untuk wilayah geografis 
dengan tingkat infeksi yang lebih rendah,itu 
menggarisbawahi risiko Covid-19 di antara 
pasien obstetrik asimptomatik (pasien 
persalinan tanpa gejala covid19). Apalagi yang 
infeksi mungkin tidak dilaporkan karena hasil 




 Potensi manfaat dari pengujian 
universal meliputi:  
• kemampuan untuk menggunakan 
status Covid-19 untuk menentukan 
tindakan isolasi rumah sakit dan 
penempatan tempat tidur, 
• menginformasikan perawatan 
neonatal (bayi baru lahir), dan 
membimbing penggunaan alat 
pelindung diri.  
Akses untuk data klinis tersebut 
memberikan peluang penting untuk 
melindungi ibu, bayi, dan tim petugas 
kesehatan selama masa-masa sulit ini. 
Desmond Sutton, M.D.  
Karin Fuchs, M.D., M.H.A.  
Mary D’Alton, M.D.  
Dena Goffman, M.D.  
Columbia University Irving Medical Center 




F. Faktor Risiko untuk Infeksi SARS-CoV-2 dan 
Penilaiannya 
Ada banyak faktor yang mempengaruhi transmisi dan 
penyebaran virus SARS-CoV-2. Faktor-faktor ini seperti 
(tetapi tidak terbatas pada):  
85 
 
(1) Perjalanan ke atau kontak dengan individu yang 
baru-baru ini mengunjungi Wuhan, Cina, atau 
tempat lain yang mengalami wabah;  
(2) Kontak dekat dengan orang yang didiagnosis 
positif untuk penyakit ini, seperti petugas 
kesehatan yang merawat pasien dengan virus 
SARS-CoV-2;  
(3) Kontak dengan tetesan dan sekresi (diproduksi 
oleh bersin atau batuk) dari orangyang terinfeksi 
dan makan atau menangani hewan liar asli 
Tiongkok seperti kelelawar.  
 
Selain itu, risiko infeksi lebih tinggi untuk orang tua 
dan pasien yang menderita penyakit yang sudah ada 
sebelumnya seperti penyakit kardiovaskular,hipertensi, 
diabetes, dan penyakit pernapasan kronis 178. Tingkat 
kematian yang dilaporkan berdasarkan usia adalah 14,8% 
untuk orang> 80 tahun, 8% untuk orang antara 70 dan 79 
tahun, 3,6% untuk orang di antara 60 dan 69 tahun, 1,3% 
untuk orang antara 50 dan 59 tahun, 0,4% untuk orang antara 
40 dan 49 tahun, 0,2%untuk orang-orang antara 10 dan 39 
tahun; tidak ada korban jiwa yang dilaporkan untuk anak di 
bawah 10 tahun. Secara Khusus dilaporkan tingkat kematian 
lebih tinggi pada pria (2,8%) daripada pada wanita (1,7%) 
206,207. 
G. Karakteristik Klinis dan Kerentanan Infeksi virus SARS CoV-
2 pada Manusia 
Perkiraan periode inkubasi dari coronavirus berkisar 
2 hingga 14 hari. Namun, beberapa kasus memiliki masa 
inkubasi 21, 24, atau 27 hari 208. Gambaran klinis lengkap 
virus SARS-CoV-2 masih belum jelas. Penyakit ini dimulai 
dengan gejala mirip flu yang meliputi demam, kelelahan, 
batuk kering, sakit tenggorokan, sesak napas, sakit kepala, 
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sesak dada, sakit dada, dan nyeri otot. Beberapa pasien 
terinfeksi virus SARS-CoV-2 mengalami pilek, mual, muntah, 
dan diare 209. Orang bisa terinfeksi tanpa menunjukkan gejala, 
yang memungkinkan virus menyebar lebih efektif dari suatu 
orang ke orang lain. Komplikasi dapat terjadi karena COVID-
19 yang menyebabkan infeksi parah, seperti 
pneumonia(infeksi paru-paru), gagal ginjal, dan kematian 15. 
Fase ringan penyakit ini bisa bertahan hingga 2 minggu, 
sementara penyakit berat atau kritis berlangsung sekitar 3 
hingga 6 minggu (analisis ini dilakukan pada 55.924 kasus 
yang dikonfirmasi). Selain itu, waktu mulai penyakit hingga 
berkembang menjadi penyakit parah adalah satu minggu, 
sementara waktu mulai timbulnya gejala hingga kematian 
berkisar 2 hingga 8 minggu 207. 
Berdasarkan analisis data dari 72.314 kasus virus 
SARS-CoV-2 yang dikonfirmasi di Kota Wuhan, Cina, pada 11 
Februari sebagai berikut:  
• 80,9% kasus ringan dengan gejala mirip flu, 
dan pasien pulih di rumah,  
• 13,8% yang parah dengan pneumonia dan 
sesak napas, 
• 4,7% kritis dengan gagal napas dan syok septik 
yang mengakibatkan kegagalan organ,  
• sekitar 2% dari kasus fatal.210  
Penelitian Lain dilakukan pada 99 pasien rawat inap, dan 
gejalanya diklasifikasikan sebagai berikut:  
• demam (83%), 
• batuk (82%),  
• sesak napas (31%),  
• sakit otot (11%),  
• kebingungan (9%),  
• sakit kepala (8%),  
• sakit tenggorokan (5%),  
• pilek (4%),  
• nyeri dada (2%), 
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• diare (2%), 
• dan mual dan muntah (1%) 15. 
H. Diagnosis Infeksi Virus SARS-CoV-2 
Diagnosis cepat (Rapid diagnosis) infeksi virus SARS-
CoV-2 adalah landasan pengendalian penyakit. Tergantung 
pada beberapa kriteria termasuk riwayat kasus, gejala klinis, 
serologi, diagnosis molekuler, dan pencitraan tomografi (CT). 
Pada tanggal 2 Maret 2020, WHO menerbitkan panduan 
sementara untuk pengujian laboratorium kasus manusia 
yang dicurigai, dengan tindakan pencegahan untuk 
pengumpulan spesimen, pengepakan, pengiriman, dan 
amplifikasi asam nukleat untuk mendeteksi gen virus (N, E, S, 
dan RdRp) 207. Virus SARS-CoV-2 dan virus SARS-CoV 
menggunakan reseptor yang sama untuk masuk ke dalam 
tubuh manusia, reseptor tersebut yakni hACE2. Oleh karena 
itu, apusan oral (oral swabs), cairan lavage bronchoalveolar 
(BALF), darah, serta apusan dubur (anal swabs) adalah 
sampel terbaik yang digunakan untuk diagnosis virus 211. 
Diagnosis yang tepat tergantung terutama pada faktor-faktor 
yang diuraikan di bawah ini. 
I. Riwayat Epidemiologi  
Pemantauan ketat riwayat kasus pada pasien yang 
dicurigai secara klinis dianggap sebagai langkah pertama 
dalam diagnosis awal infeksi SARS-CoV-2. Pasien yang 
dicurigai secara klinis adalah mereka yang menderita dari 
demam dan gejala infeksi saluran pernapasan bagian bawah 
(untuk detail, lihat bagian III.7 Karakteristik Klinis dan 
Kerentanan Infeksi virus SARS CoV-2 pada Manusia. Halaman 
82) dan tinggal di dalam atau telah melakukan perjalanan ke 
daerah endemik atau melakukan kontak dekat dengan yang 
dikonfirmasiatau kasus yang diduga. Selain itu, SARS-CoV-2 
dapat ditularkan melalui gejala dan asimptomatik pasien 




J. Diagnosis Laboratorium  
 Profil darah pasien yang menderita infeksi SARS-CoV-
2 menunjukkan hal berikut:  
(1) Peningkatan protein C-reaktif dan eritrosit,  
(2) Peningkatan miohemoglobin, enzim hati, 
dan enzim otot, dengan tingkat D-dimer 
yang tinggi pada kasus yang parah, dan 
(3) Darah putih normal atau menurun, 
menurunnya jumlah sel limfosit pada tahap 
awal penyakit, dengan limfositopenia lanjut 
padakasus parah 20.  
Pada pasien ICU, tingginya tingkat faktor stimulasi koloni 
granulosit plasma (GCSF),IP10, IL2, IL7, IL10, TNF-α, dan 
MIP1a dilaporkan 85. 
Deteksi Virus 
Pemeriksaan mikroskop elektron dari virus SARS-
CoV-2 menunjukkan morfologi coronavirus yang khas. 
Selanjutnya, SARS-CoV-2 berhasil diisolasi dari sel epitel 
pernapasan manusia atau BALF sampel pasien yang 
terinfeksi menggunakan sel Huh7 dan sel Vero E6. Strain yang 
diisolasi dikonfirmasi oleh teknik antibodi imunofluoresen 
menggunakan antibodi nukleoprotein lintas reaktif (NP) . Tes 
serum netralisasi (SNT) menggunakan sel Vero E6 dilakukan 
untuk mengkonfirmasi aktivitas netralisasi dalam sampel 




Diagnosis Serologis dan Molekuler Kit  
Deteksi IgM dan IgG ELISA menggunakan virus 
kelelawar Bat-SARSr-CoV Rp3 NP dikembangkan tanpa 
reaksi silang terhadap virus korona manusia kecuali SARSr-
CoV 194. Menggunakan alat serologis ini, titer (kadar) antibodi 
virus meningkat pada pasien yang terinfeksi virus SARS-CoV-
2 85. Prosedur ELISA untuk penentuan SARS-CoV-2 dengan 
IgG telah dijelaskan sebelumnya 211. Deteksi asam nukleat 
adalah yang utama, tes tercepat, dan paling sensitif untuk 
diagnosis infeksi SARS-CoV-2. Baru-baru ini, duanested RT-
PCR dan dua uji RT-PCR real-time telah dikembangkan 
dengan deteksi sukses dari 25 positif pertama kasus infeksi di 
Jepang 213. Tiga teknik RT-PCR real-time telah dirancang 
berdasarkan pada E, RdRp, dan N gen 214. Juga, para ilmuwan 
membuat alat pendeteksi molekuler untuk virus SARS-CoV-2 
berdasarkan gen S 211. 
Diagnosis Radiologi 
 Pemeriksaan rontgen dada pada tahap awal penyakit 
menunjukkan perubahan interstitial dan multipel bayangan 
plak kecil. CT scan dada memainkan peran penting dalam 
diagnosis sindrom penyakit pernapasan akut (ARDS) dan 
pneumonia serta deteksi dini kelainan parenkim paru pada 
pasien yang berisiko dan memberikan kesan infeksi sekunder 
















Gambar 28. Paru-paru pasien pria berusia 51 tahun dengan 
riwayat hepatitis C dan gejala batuk kering dan 
sesak napas selama tiga minggu. Tidak ada 
riwayat perjalanan baru-baru ini atau kontak 
dengan orang yang terinfeksi. Axial (A) dan 
coronal computed tomography (CT) (B) dada 
tanpa kontras terungkap kekeruhan konsolidasi 
peribronkial dan subpleural bilateral dicatat di 
kedua paru-paru (panah hijau). Ada opasitas 
konsolidasi nodular tersebar dalam distribusi 
peribronkial (panah oranye). Pasien dinyatakan 
positif virus SARS-CoV-2. 
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Menilai kelainan parenkim paru-paru ini merupakan 
wewenang dokter untuk menentukan tingkat keparahan 
penyakit. Menggunakan model kecerdasan buatan di masa 
depan mungkin berguna dalam skrining massal, untuk 
memungkinkan penentuan prioritas risiko dan membantu 
meminimalkan waktu penyelesaian 215. Pan et al.216 
melakukan penelitian retrospektif untuk menguraikan 
perjalanan waktu perubahan paru selama pemulihan dari 
infeksi. Mereka menggambarkan temuan menggunakan 
nomenklatur standar internasional seperti ground-glass 
opacity (GGO), konsolidasi, dan pola crazy paving. Mereka 
membentuk sistem penilaian semi-kuantitatif 5 tingkat untuk 
mengukur tingkat keterlibatan berdasarkan area mulai dari 
0% hingga> 75%. Total skor berkisar dari 0 hingga 25 
(maks), dan keterlibatan bersifat subpleural, acak, atau difus. 
Mereka menemukan bahwa pada tahap awal (0 - 4 hari 
setelah timbulnya gejala), GGO adalah temuan utama pada 
lobus paru bagian bawah; dalam tahap progresif (5-8 hari), 
perkembangan penyakit paru-paru melibatkan tiga pola 
yakni ground-glass, consolidation, dan crazy paving, 
sementara pada tahap puncak (9-13 hari), dense 
consolidation menjadi fitur umum; dalam tahap penyerapan 
(> 14 hari), GGO terdeteksi tanpa crazy paving dan resolusi 
consolidation 216. Lebih dari 75% pasien yang terkena infeksi 
virus SARS-CoV-2 menderita paru-paru bilateral, dan 71% 
pernah multilobe. Pemeriksaan CT pada 21 pasien 
menunjukkan 29% consolidation dan 86% GGO pada dada 
pasien 15,16,217,218. Studi lain meneliti 51 kasus dengan CT dan 
melaporkan bahwa 77% menunjukkan murni GGO, 75% 
menunjukkan GGO dengan ketebalan septum retikularis dan 
/ atau interlobular, 59% memiliki GGO dengan consolidation, 
sementara 55% mengungkapkan consolidation murni. Paru 
Bilateral dilaporkan pada 86% kasus; pada 80% kasus bagian 
posterior paru , sedangkan 86% bagian perifer 219. 
 Berikut kami akan memberikan contoh jurnal yang 
menggambarkan keadaan klinis dan epidemiologi 99 pasien 
dengan kasus terinfeksi virus SARS COV-2 di Wuhan, China, 
dengan judul asli: Epidemiological and clinical characteristics 
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of 99 cases of 2019 novel coronavirus pneumonia in Wuhan, 
China: a descriptive study. Nanshan Chen, Min Zhou, Xuan 
Dong, Jieming Qu, Fengyun Gong, Yang Han, Yang Qiu, Jingli 
Wang, Ying Liu, Yuan Wei, Jia’an Xia, Ting Yu, Xinxin Zhang, Li 
Zhang 85. 
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Correspondence to:  
Email:  
zhangli080806@163.com 
Prof Li Zhang, Tuberculosis and 
Respiratory Department, Wuhan 
Jinyintan Hospital, Dongxihu 
District, Wuhan 430023, China 
 
Latar Belakang   
Sejak 8 Desember 2019, beberapa kasus 
pneumoni aetiologi yang tidak diketahui, telah 
dilaporkan di Wuhan, provinsi Hubei, Tiongkok 
220–222. Sebagian besar pasien bekerja di atau 
tinggal sekitar pasar grosir lokal makanan laut 
Huanan, di mana hewan hidup juga dijual. Di tahap 
awal pneumonia ini, terjadi infeksi pernapasan 
akut yang parah dengan gejala, dengan beberapa 
pasien dengan cepat berkembang menjadi 
sindrom gangguan pernapasan akut, acute 
respiratory distress syndrom (ARDS), gagal 
pernapasan akut, dan komplikasi serius lainnya. 
Pada 7 Januari, sebuah jenis virus corona baru 
diidentifikasi oleh Pusat Pengendalian dan 
Pencegahan Penyakit Tiongkok, Center for 
Disease Control (CDC), dari sampel apusan 
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tenggorokan pasien, dan selanjutnya dinamai 
2019-nCoV oleh WHO 223.  
 Virus corona dapat menyebabkan beberapa 
infeksi sistem pada berbagai hewan dan terutama 
infeksi saluran pernapasan di manusia, seperti 
sindrom pernafasan akut yang parah, severe acute 
respratory syndrome (SARS), dan sindrom 
pernapasan Timur Tengah, Midle east Respuratory 
Syndrome (MERS) 224–226 .Sebagian besar pasien 
memiliki gejala ringan dan prognosis yang baik. 
Sejauh ini, beberapa pasien dengan 2019-nCoV 
telah berkembang menjadi pneumonia berat, 
edema paru, ARDS, atau gagal organ multipel dan 
telah meninggal. Semua biaya 2019-nCoV 
perawatan ditanggung oleh asuransi kesehatan di 
Cina. 
 Saat ini, informasi langka mengenai 
epidemiologi dan gambaran klinis pneumonia yang 
disebabkan oleh 2019-nCoV 220–222. Dalam 
penelitian ini, kami melakukan komprehensif 
eksplorasi epidemiologi dan fitur klinis 99 pasien 
dengan pneumonia 2019-nCoV yang dikonfirmasi 
dirawat di Rumah Sakit Jinyintan, Wuhan, 
Tiongkok, yang mengaku sebagai pasien pertama 
dengan 2019-nCoV yang akan dilaporkan. 
Metode Desain studi dan peserta 
Untuk studi retrospektif, Pusat study centre 
sebagai pelaksana penelitian ini, mendata pasien 
dari 1 Januari hingga 20 Januari 2020, di Rumah 
Sakit Jinyintan di Wuhan, Cina. Rumah Sakit 
Jinyintan adalah rumah sakit untuk orang dewasa 
(yaitu, berusia> 14 tahun) yang berspesialisasi 
dalam infeksi penyakit. Menurut peraturan yang 
dibuat oleh Pemerintah Cina, pasien dewasa 
dirawat terpusat ke rumah sakit yang berasal dari 
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seluruh Wuhan tanpa seleksi. Semua pasien di 
Rumah Sakit Jinyintan yang didiagnosis memiliki 
pneumonia 2019-nCoV menurut acuan sementara 
WHO, didaftarkan dalam penelitian ini. Semua data 
kasus yang dimasukkan dalam penelitian ini,telah 
dibagikan ke WHO. Penelitian ini disetujui oleh 
Komite Etik Rumah Sakit Jinyintan dan informed 
consent tertulis diperoleh dari pasien yang terlibat 
sebelum pendaftaran, ketika data dikumpulkan 
secara retrospektif. 
Prosedur 
Kami memperoleh epidemiologi, 
demografi, klinis, data laboratorium, manajemen, 
dan hasil dari rekam medis pasien. Hasil klinis 
ditindak lanjuti 25 Jan 2020. Jika data hilang dari 
catatan atau klarifikasi diperlukan, kami 
memperoleh data secara langsung dengan 
komunikasi dengan dokter jaga, dan penyedia 
layanan kesehatan lainnya. Semua data diperiksa 
oleh dua dokter (XD dan YQ). 
Konfirmasi laboratorium 2019-nCoV 
dilakukan diempat institusi berbeda: CDC Cina, 
Akademi Ilmu Kedokteran Tiongkok, Akademi 
Ilmu Kedokteran Militer, dan Institut 
WuhanVirologi, Akademi Ilmu Pengetahuan 
Tiongkok. Usap tenggorokanspesimen dari 
saluran pernapasan atas yang diperoleh dari 
semua pasien saat masuk dirawatdalam media 
transportasi viral. 2019-nCoV dikonfirmasi oleh 
real-time RT-PCR menggunakan protokol yang 
sama dengan yang dijelaskansebelumnya 222. 
Reagen deteksi RT-PCR disediakan olehempat 
institusi. Virus pernapasan lainnya termasukvirus 
influenza A (H1N1, H3N2, H7N9), influenza B 
virus, virus syncytial pernapasan, virus 
parainfluenza, adenovirus, coronavirus SARS 
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(SARS-CoV), dan coronavirus MERS (MERS-CoV) 
juga diperiksa dengan real time RT-PCR. 
Aspirasi dahak/sputum, atau endotrakeal 
digunakan untuk identifikasi kemungkinan 
bakteri penyebab atau jamur. Selain itu, semua 
pasien diberikan rontgen dada atau CT dada. 
Hasil 
Kami menggambarkan data epidemiologis 
(yaitu, jangka pendek[kunjungan sesekali] dan 
jangka panjang [bekerja di atau tinggal 
dekat]eksposur ke pasar makanan laut Huanan); 
demografi; tanda dan gejala saat masuk; 
komorbiditas; hasil laboratorium; koinfeksi 
dengan patogen pernapasan lainnya; radiografi 
dada dan temuan CT; menerima prosedur 
perawatan untuk 2019-nCoV; dan hasil klinis. 
Analisis statistik 
Kami menyajikan pengukuran kontinu 
sebagai mean (SD) jika mereka secara normal 
terdistribusi atau median (IQR) jika mereka tidak, 
dan variabel kategori sebagai jumlah (%). Untuk 
laboratorium hasil, kami juga menilai apakah 
pengukuran itu di luar kisaran normal. Kami 
menggunakan SPSS (versi 26.0)untuk semua 
analisis. 
Peran sumber pendanaan 
Pendana penelitian tidak memiliki peran 
dalam desain penelitian, data pengumpulan, 
analisis data, interpretasi data, atau penulisan 
laporan. Penulis yang sesuai memiliki akses penuh 
ke semua data dalam penelitian dan memiliki 







99 pasien dengan 2019-nCoV dilibatkan 
dalam penelitian ini,dua di antaranya adalah suami 
dan istri. Secara total, 49 (49%) pasien clustered 
dan memiliki riwayat pajanan ke pasar makanan 
laut Huanan. Di antara mereka ada 47 pasien 
dengan riwayat pajanan jangka panjang, sebagian 
besar penjual atau manajer pasar, dan dua pasien 
dengan riwayat pajanan jangka pendek, sebagai 
pembeli. Tak satu pun dari pasien adalah staf medis. 
Sebagian besar pasien adalah laki-laki, dengan usia 
rata-rata 55,5 tahun (SD, standard deviation 13 · 1; 
tabel 7). 50 (51%) pasien memiliki penyakit kronis, 
termasuk penyakit kardiovaskular dan 
serebrovaskular, penyakit gangguan sistem 
endokrin, penyakit gangguan sistem pencernaan, 
penyakit gangguan sistem pernapasan, tumor 
ganas, dan penyakit gangguan sistem saraf (tabel 
7). 
Tabel 7: Demografi, karakteristik dasar, dan hasil 
klinis dari 99 pasien dirawat di Rumah Sakit 
Jinyintan Wuhan (20-20 Januari 2020) 


















Jenis Kelamin  
Perempuan 32(32%) 
Laki laki 67(68%) 
Pekerjaan  
Petani 2(2%) 
Pekerja mandiri 63(64%) 
Karyawan 15(15%) 
Pensiunan 19(19%) 
Kontak dengan Pasar 






jangka Pendek  
2(2%) 





























sistem pernapasan  
1(1%) 
Masuk via ICU  23(23%) 
Hasil Klinis  
Tetap menjalani 





Saat masuk, sebagian besar pasien mengalami 
demam atau batuk dan sepertiga pasien mengalami 
sesak napas (tabel 8). Gejala lain termasuk sakit otot, 
sakit kepala, kebingungan, nyeri dada, dan diare (tabel 
8). Banyak pasien dengan kerusakan fungsi organ, 
termasuk 17 (17%) dengan ARDS, delapan (8%) 
dengan akut cedera pernapasan, tiga (3%) dengan 
cedera ginjal akut, empat (4%) dengan syok septik, 
dan satu (1%) dengan pneumonia terkait ventilator 
(tabel 8). 
Tabel 8: Karakteristik klinis dan perawatan 










Sesak napas 31(31%) 
Sakit otot 11(11%) 
Kebingungan 9(9%) 
Sakit kepala 8(8%) 
Sakit tenggorokan 5(5%) 
Rhinorrhoea (sinus,cairan 
yang banyak pada hidung) 
4(4%) 
Nyeri dada 2(2%) 
Diare 2(2%) 
Mual dan Muntah 1(1%) 
Lebih dari satu gejala  89(90%) 
Demam, batuk sesak napas 15(15%) 
Penyakit penyerta Covid-19  
Beberapa penyakit 33(33%) 





Cedera ginjal akut 3(3%) 
Cedera saluran pernapasan 
akut 
8(8%) 




Sinar X (Rontgen) pada 
dada dan CT 
 
Pneumonia Unilateral 25(25%) 
Pneumonia Bilateral  74(75%) 
Terdapat beberapa bintik 
dan ground-glass opacity 
14(14%) 
Perawatan  
Terapi oksigen 75(76%) 
Ventilasi mekanik  
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- Non invasif (masker) 13(13%) 
- Invasif  4(4%) 
CRRT (=continuous renal 
replacement therapy), 
terapi penggantian ginjal 
berkelanjutan,cuci darah 








Pemberian antbiotik 70(70%) 
Pemberian antijamur 15(15%) 






Saat masuk, leukosit di bawah normal kisaran, 
sembilan (9%) pasien, dan di atas kisaran normal 
pada 24 (24%) pasien (tabel 9). 38 (38%) pasien 
dengan neutrofil di atas kisaran normal. Limfosit dan 
hemoglobin berada di bawah kisaran normal, pada 
banyak pasien (tabel 9). Trombosit di bawah kisaran 
normal, di 12 (12%) pasien, dan tromobosit di atas 
kisaran normal, di empat (4%) pasien. 43 pasien 
memiliki derajat beragam pada kerusakan fungsi hati, 
dengan alanine amino transferase(ALT) atau 
aspartate aminotransferase (AST) di atas rentang 
normal (tabel 9); satu pasien memiliki kerusakan 
fungsi hati yang parah (ALT 7590 U / L, AST 1445 U / 
L).Sebagian besar pasien memiliki zymogram miokard 
yang abnormal,yang menunjukkan peningkatan 
creatine kinase di13 (13%) pasien, dan peningkatan 
dehidrogenase laktat pada 75 (76%) pasien, salah 
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satunya juga menunjukkan creatine kinase abnormal 
(6280 U / L) dan laktat dehydrogenase (20 740 U / L). 
Tujuh (7%) pasien pernah memiliki tingkat 
keparahan yang berbeda terhadap kerusakan fungsi 
ginjal , dengan peningkatan nitrogen urea darah atau 
kreatinin serum. Tentang indeks infeksi, prokalsitonin 
di atas normal, berkisar pada enam (6%) pasien. 
Sebagian besar pasien memiliki serum feritin di atas 
kisaran normal (tabel 9). 73 pasien diuji untuk C- 
Protein reaktif, yang kebanyakan memiliki level di atas 
kisaran normal (tabel 9). 
Tabel 9. Hasil laboratorium pasien dengan 
pneumonia 2019-nCoV 
 Pasien (n=99) 
Darah Rutin  






















Fungsi Penggumpalan   
Activated partial thromboplastin 










Prothrombin time, waktu 









Biokimia darah  




Alanine aminotransferase (U/L; 




Aspartate aminotransferase (U/L; 
nilai normal 15·0–40·0) 
34·0 (26·0–48·0) 
Naik 35(35%) 




nitrogen urea darah (mmol/L; 

































(Penanda biologi terkait infeksi) 
 








Erythrocyte sedimentation rate 
(mm/h; nilai normal 0·0–15·0) 
49·9 (23·4) 
Naik 84(85%) 




C-reactive protein (mg/L; normal 
range 0·0–5·0)* 
51·4 (41·8) 
Naik 63/73 (86%) 
Co-Infeksi  
Virus yang lain 0 
Bakteri 1(1%) 
Jamur 4(4%) 
Data adalah n (%), n / N (%), rata-
rata (SD), dan median (IQR). NAIK 
berarti lebih daribatas atas kisaran 
normal, dan TURUN berarti di 




normal.      2019-nCoV = 2019 

































Keterangan gambar:  
Kasus 1: rontgen dada diperoleh pada 1 
Januari (1A). Kecerahan kedua paru berkurang 
secara difus, menunjukkan area bayangan yang 
luas dengan kepadatan tidak rata. Intubasi trakea 
terlihat di trakea dan jantung, garis bayangan 
tidak jelas. Bayangan kateter terlihat dari aksila 
kanan ke mediastinum. Bilateral permukaan 
diafragma dan sudut diafragma kosta tidak jelas, 
dan rontgen dada pada 2 Januari menunjukkan 
lebih buruk, status (1B).  
Kasus 2: rontgen dada diperoleh pada 6 
Januari (2A). Kecerahan kedua paru menurun dan 
berlipat ganda bayangan tidak merata diamati; 
ujung-ujungnya buram, dan bayangan kaca 
Gambar 29. Rontgen dada dan CT dada dari tiga pasien. 
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kondensasi dan kondensasi yang besar terutama 
di lobus kanan bawah. Intubasi trakea dapat 
dilihat di trakea. Bayangan hati secara kasar hadir 
dalam kisaran normal. Di sisi kiri, permukaan 
diafragma tidak ditampilkan dengan jelas. Sisi 
kanan permukaan diafragma ringan dan halus dan 
sudut tulang rusuknya kurang tajam. Rontgen 
dada pada 10 Januari menunjukkan status yang 
lebih buruk (2B).  
Kasus 3: CT dada yang diperoleh pada 1 
Januari (3A) menunjukkan bayangan massa 
dengan kepadatan tinggi di kedua paru-paru. 
Bronkogram cerah terlihat di area jaringan lesi, 
yang juga disebut tanda bronkoinflasi. CT dada 
pada 15 Januari menunjukkan peningkatan status 
(3B). 
Semua pasien diuji untuk sembilan 
patogen pernapasan dan asam nukleat dari virus 
influenza A dan B. Kultur bakteri dan jamur 
dilakukan pada saat yang bersamaan. Kami tidak 
menemukan virus pernapasan lain di salah satu 
pasien. Acinetobacter baumannii, Klebsiella 
pneumoniae, dan Aspergillus flavus dikultur 
dalam satu pasien. A. baumannii ternyata sangat 
tahan terhadap antibiotik. Satu kasus infeksi 
jamur didiagnosis sebagai Candida glabrata dan 
tiga kasus infeksi jamur didiagnosis sebagai 
Candida albicans.  
Menurut hasil rontgen dada dan CT, 74 
(75%), pasien menunjukkan pneumonia bilateral 
(75%), dengan hanya 25 (25%) pasien 
menunjukkan pneumonia unilateral (tabel 8). 14 
(14%) pasien menunjukkan beberapa bintik dan 
groundglass opacity (tabel 8; gambar 31). Selain 




Semua pasien dirawat secara terpisah. 
75 (76%) pasienmenerima pengobatan 
antivirus, termasuk oseltamivir (75 mg setiap 
12 jam, secara oral), ganciclovir (0.25 g setiap 
12 jam, intravena), dan tablet lopinavir dan 
ritonavir (500 mg dua kali sehari, secara oral). 
Durasi antiviruspengobatan adalah 3-14 hari 
(median 3 hari [IQR 3-6]). 
Sebagian besar pasien diberi perawatan 
antibiotik (tabel 8); 25 (25%) pasien diobati 
dengan antibiotik tunggal dan 45 (45%) 
pasien diberi terapi kombinasi. Antibiotik yang 
digunakan umumnya mencakup patogen 
umum dan beberapa patogen atipikal; ketika 
infeksi sekunder bakteri terjadi, obat 
diberikan sesuai dengan hasil kultur bakteri 
dan sensitivitas obat. Antibiotik yang 
digunakan adalah sefalosporin, kuinolon, 
karbapenem, tigecycline terhadap 
Staphylococcus aureus yang resisten 
methicillin. Linezolid, obat antijamur. Durasi 
perawatan antibiotik adalah 3-17 hari (rata-
rata 5 hari [IQR 3–7]). 19 (19%) pasien juga 
diobati dengan metilprednisolon natrium 
suksinat, metilprednisolon, dan deksametason 
selama 3-15 hari (median 5 [3–7]). 
13 pasien menggunakan mekanik 
ventilator non-invasif ventilasi selama 4-22 
hari (median 9 hari [IQR 7–19]). Empat pasien 
menggunakan ventilator invasif untuk 
membantu ventilasi selama 3–20 hari (median 
17 [12–19]). Ventilator tersebut mengadopsi 
mode P-SIMV, konsentrasi oksigen yang 
dihirup adalah 35-100%, dan tekanan akhir 
ekspirasi positif adalah 6-12 cm H2O. Keempat 
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pasien masih menggunakan ventilator saat 
cutoff data. Bahan, sembilan (9%) pasien 
menerima cuci darah terus menerus karena 
gagal ginjal dan tiga (3%) pasien diobati 
dengan oksigenasi membran ekstrakorporeal 
(ECMO; tabel 8). 
Pada akhir 25 Januari, 31 (31%) pasien 
telah pulang ke rumah dan 11 (11%) pasien 
telah meninggal; pasien lainnya masih di 
rumah sakit (tabel 7). Dua kematian pertama 
adalah pria berusia 61 tahun (pasien 1) dan 
pria berusia 69 tahun (pasien 2). Mereka tidak 
memiliki penyakit kronis sebelumnya, tetapi 
memiliki sejarah panjang merokok. Pasien 1 
dipindahkan ke Rumah Sakit Jinyintan dan 
didiagnosis menderita pneumonia berat dan 
ARDS. Dia segera dirawat di unit perawatan 
intensif (ICU) dan diberi terapi pernapasan 
dengan bantuan ventilator. Kemudian, pasien 
tersebut, mengalami gagal napas berat, gagal 
jantung, dan sepsis, mengalami serangan 
jantung mendadak pada hari ke 11 masuk dan 
dinyatakan meninggal. Pasien 2 mengalami 
pneumonia berat dan ARDS setelah masuk 
rumah sakit. Pasien dipindahkan ke ICU dan 
diberikan pernapasan dengan bantuan 
ventilator, dan menerima perawatan anti 
infeksi dan ECMO setelah masuk. Hipoksemia 
pasien tersebut tetap tidak terselesaikan. Pada 
hari ke sembilan sejak masuk rumah sakit, 
pasien meninggal karena pneumonia berat, 
syok septik, dan gagal napas. Interval antara 
timbulnya gejala dan penggunaan alat bantu 
pernapasan dengan ventilator, pada pasien 1 
selama 3 hari, dan pasien 2 selama 10 hari. 
Perjalanan penyakit dan lesi paru-paru 
berkembang pesat pada kedua pasien, 
keduanya mengalami kegagalan organ dalam 
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waktu singkat. Kematian kedua pasien ini 
konsisten dengan Skor MuLBSTA, model 
peringatan dini untuk prediksi mortalitas 
(kematian) pada virus pneumonia.227 
Dari sembilan pasien tersisa yang 
meninggal, delapan pasien menderita 
limfopenia, tujuh mengalami pneumonia 
bilateral, lima berusia lebih dari 60 tahun, tiga 
menderita hipertensi, dan satu merupakan 
perokok berat. 
 Diskusi 
Ini adalah studi deskriptif yang 
diperluas pada aspek epidemiologi dan 
karakteristik klinis 2019-nCoV, termasuk data 
pada 99 pasien yang dipindahkan ke Rumah 
sakit Jinyintan, dari rumah sakit lain di seluruh 
Wuhan, Tiongkok. Ini menggambarkan status 
terbaru dari infeksi 2019-nCoV di Cina dan 
menambahkan rincian tentang kombinasi 
infeksi bakteri dan jamur. 
Human coronavirus adalah salah satu 
patogen utama infeksi pernapasan. Keduanya 
merupakan virus yang sangat patogen, SARS-
CoV dan MERS-CoV, menyebabkan sindrom 
pernapasan akut pada manusia. Empat virus 
corona manusia lainnya (HCoV-OC43, HCoV-
229E, HCoV-NL63, HCoV-HKU1) menginduksi 
penyakit pernapasan atas ringan. Wabah 
SARS-CoV utama yang melibatkan 8422 pasien 
terjadi selama 2002–03 dan menyebar ke 29 
negara global 228,229. MERS-CoV muncul di 
negara Timur Tengah pada tahun 2012 tetapi 
menular ke Tiongkok 230,231. Urutan nukleutida 
virus 2019-nCoV relatif berbeda dari enam 
subtipe coronavirus lainnya tetapi dapat 
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  diklasifikasikan sebagai betacoronavirus. 
SARS-CoV dapat ditransmisikan langsung ke 
manusia dari musang, dan MERS-CoV dari unta 
dromedaris, dan kedua virus berasal dari 
kelelawar. Tetapi asal 2019-nCoV perlu 
diinvestigasi lebih lanjuti 232–234. 2019-nCoV 
juga memiliki amplop untuk menyelimuti, 
dengan ukuran sekitar 50-200 nm diameter, 
dengan genom tunggal RNA positif 235. 
Glikoprotein berbentuk paku di dalam amplop, 
memberikan bentuk virus seperti mahkota. 
Tingkat transmisi tidak diketahui untuk 2019-
nCoV; Namun, ada bukti penularan dari 
manusia ke manusia. Tak satupun dari 99 
pasien yang kami periksa adalah staf medis, 
tetapi15 pekerja medis telah dilaporkan 
dengan 2019-nCoVinfeksi, 14 di antaranya 
dianggap telah terinfeksi oleh pasien yang 
sama.236 Mortalitas SARS-CoV telah dilaporkan 
lebih dari 10% dan MERS-CoV lebih dari 35% 
224,237. Pada data cutoff untuk penelitian ini, 
mortalitas dari 99 pasien termasuk yang 
terinfeksi 2019-nCoV 11%, data ini mirip 
dengan penelitian sebelumnya.222 Namun, 
kematian tambahan mungkin terjadi pada 
mereka yang masih dirawat di rumah sakit. 
Kami mengamati lebih banyak pria 
daripada wanita di 99 kasus infeksi 2019-
nCoV. MERS-CoV dan SARS-CoV juga 
ditemukan menginfeksi lebih banyak laki-laki 
dari perempuan 238,239. Kerentanan 
perempuan berkurang untuk infeksi virus 
dapat dikaitkan dengan perlindungan dari 
kromosom X dan hormon seks, yang berperan 
penting dalam imunitas bawaan dan adaptif 
240. Selain itu, sekitar setengah dari pasien 
terinfeksi oleh 2019-nCoV memiliki penyakit 
kronis yang mendasarinya, terutama 
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kardiovaskular dan penyakit serebrovaskular 
dan diabetes; ini mirip dengan MERS-CoV (19). 
Hasil kami menunjukkan bahwa 2019-nCoV 
mungkin lebih menginfeksi pria dewasa yang 
lebih tua dengan kronis komorbiditas, sebagai 
akibat dari lemahnya fungsi kekebalan tubuh 
pasien  ini.238–241 
Beberapa pasien, terutama yang sakit 
parah, memiliki koinfeksi bakteri dan jamur. 
Kultur bakteri pasien menunjukkan adanya 
infeksi sekunder oleh bakteri A.baumannii, 
K.pneumoniae, A.flavus, C.glabrata, dan 
C.albicans 227. Tingkat resistensi obat 
A.baumannii yang tinggi dapat menyebabkan 
kesulitan pengobatan anti infeksi, 
menyebabkan kemungkinan yang lebih tinggi 
untuk terjadinya syok septik.242 Untuk co-
infeksi (infeksi campuran) yang parah, selain 
faktor virulensi patogen, status kekebalan 
inang juga salah satu faktor penting. Usia tua, 
obesitas, dan kehadiran komorbiditas 
(penyakit peneyerta) mungkin berhubungan 
dengan peningkatan mortalitas (kematian). 243 
Populasi dengan fungsi kekebalan tubuh yang 
rendah, seperti orang tua, penderita diabetes 
mellitus, orang dengan infeksi HIV, orang yang 
menggunakan agen imunosupresif jangka 
panjang, dan wanita hamil, jika populasi ini 
terinfeksi 2019-nCoV, pemberian antibiotik 
segera untuk mencegah infeksi dan 
memperkuat kekebalan tubuh, mungkin akan 
mengurangi komplikasi dan kematian. 
Dalam hal tes laboratorium, nilai 
absolut dari limfosit pada sebagian besar 
pasien berkurang. Hasil ini menunjukkan 
bahwa 2019-nCoV mungkin terutama bekerja 
pada limfosit, terutama limfosit T, seperti 
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halnya SARS-CoV. Virus partikel menyebar 
melalui mukosa pernapasan dan menginfeksi 
sel lain, menginduksi badai sitokin dalam 
tubuh, menghasilkan serangkaian respons 
imun, dan penyebabnya perubahan sel darah 
putih perifer dan sel imun seperti limfosit. 
Beberapa pasien berkembang pesat dengan 
ARDS dan syok septik, yang akhirnya diikuti 
oleh kegagalan banyak organ. Karena itu, awal 
identifikasi dan penanganan tepat waktu 
untuk kasus-kasus kritis sangat penting. 
Penggunaan imunoglobulin intravena 
dianjurkan untuk meningkatkan kemampuan 
anti infeksi untuk pasien yang sakit parah dan 
steroid (methylprednisolone 1–2 mg / kg per 
hari) direkomendasikan untuk pasien dengan 
ARDS, selama pengobatan sesingkat mungkin. 
Beberapa penelitian menunjukkan bahwa 
penurunan substansial dalam Jumlah total 
limfosit menunjukkan coronavirus itu 
mengkonsumsi banyak sel imun dan 
menghambat fungsi imun seluler tubuh. 
Kerusakan limfosit T mungkin menjadi faktor 
penting yang menyebabkan eksaserbasi pasien 
(kondisi pasien yang semakin memburuk) 244. 
Nilai limfosit absolut yang rendah bisa 
digunakan sebagai indeks referensi dalam 
diagnosis baru infeksi coronavirus di klinik. 
 Secara umum, karakteristik pasien yang 
meninggal sejalan dengan model peringatan 
dini untuk memprediksi kematian pasien 
pneumonia virus dalam penelitian kami 
sebelumnya: MuLBSTAskor 227. Sistem skor 
MuLBSTA berisi enam indeks, yaitu infiltrasi 
multilobular, limfopenia, koinfeksi bakteri, 
riwayat merokok, hipertensi, dan usia. 
Investigasi lebih lanjut diperlukan untuk 
mengeksplorasi penerapan dari skor 
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MuLBSTA dalam memprediksi risiko kematian 
pada Infeksi 2019-nCoV. 
 Penelitian ini memiliki beberapa 
keterbatasan. Pertama, hanya 99 
pasiendengan konfirmasi 2019-nCoV yang 
dimasukkan sebagai populasi; untuk kasus 
yang dicurigai tetapi tidak terdiagnosis, tidak 
dimasukkan dalam analisis. Hal yang akan 
lebih baik, untuk memasukkan pasien 
sebanyak mungkin di Wuhan, di kota-kota lain 
di Cina, dan bahkan di negara lain untuk 
mendapatkan pemahaman yang lebih 
komprehensif tentang 2019-nCoV. Kedua, 
informasi pasien yang lebih terperinci, 
khususnya mengenaihasil klinis, tidak tersedia 
pada saat analisis; Namun, data dalam 
penelitian ini memungkinkan penilaian awal 
epidemiologi dan karakteristik klinis 
Pneumonia 2019-nCoV di Wuhan, Cina. 
Kesimpulan  
Infeksi 2019-nCoV timbul secara kluster, 
kemungkinan lebih menginfeksi pria yang 
lebih tua dengan komorbiditas, dan bisa 
berakibat parah dan bahkan menjadi penyakit 
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K. Kontrol dan Pengobatan Infeksi COVID-19  
Pada Januari 2020, WHO mengeluarkan panduan 
untuk manajemen klinis SARS ketika terjadi kecurigaan 
infeksi virus SARS-CoV-2. Dalam panduan ini, mulai 
perawatan darurat, implementasi strategi pencegahan dan 
kontrol, terapi suportif awal dan pencegahan komplikasi 
virus SARS-CoV-2 dijelaskan secara detail 245. Sejauh ini, tidak 
ada obat antivirus khusus yang disetujui untuk Infeksi virus 
SARS-CoV-2. Karena itu, langkah pencegahan dan inaktivasi 
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virus sangat penting untuk dihentikan dan mengendalikan 
penyebaran penyakit. Virus korona manusia dapat 
dinonaktifkan menggunakan hidrogen 0,5%peroksida, 62-
71% etanol, 0,1% natrium hipoklorit, 0,7-1% formaldehida, 
2% glutaraldehid, atau 0,23% povidone iodine dalam 1 menit. 
Desinfektan lain seperti 0,02% chlorhexidine 
digluconate,0,55% orthophtalaldehyde, atau 0,05-0,2% 
benzalkonium klorida kurang efektif 193. 
Mengingat tuntutan klinis yang mendesak, banyak 
obat disetujui untuk digunakan untuk uji klinis Infeksi virus  
SARS-CoV-2, seperti lopinavir/ritonavir, arbidol, interferon-
alpha, favipiravir, chloroquinefosfat, darunavir / cobicistat, 
oseltamivir, dan methylprednisolone. obat-obatan Antivirus 
yang paling banyak digunakan 246 dirangkum dalam Tabel 10.
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Tabel 10. Ringkasan obat/perawatan yang terdaftar untuk uji klinis terhadap infeksi virus SARS-CoV-2. 
Obat/Perawatan Fungsi Aktivitas antivirus terhadap 
Covid19 
Referensi 
Lopinavir/Ritonavir Menghambat protease Baik dalam menurunkan viral 
load secara signifikan terhadap 
SARS-CoV dan memberikan 
hasil yang baik pasien COVID-
19 
247–249 
Arbidol Menghambat peleburan 
membran 
- Digunakan untuk 
pengobatan virus influenza 
di Rusia dan Cina 
- Kombinasi Lopinavir / 
ritonavir plus 
arbidolmeningkatkan 






Terapi Interferon Menghambat banyak tahapan 
replikasi virus: virus entri, 
transkripsi, replikasi, 
translasi,assembly 
- Kombinasi Opinavir / 
ritonavir plus 
interferondigunakan untuk 
pengobatan infeksi HIV 
- Kombinasi ribavirin dan 
interferon digunakan 
untukpengobatan pasien 
yang terinfeksi MERS-CoV 
252,253 
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Lanjutan tabel 10   
 
 
Obat/Perawatan Fungsi Aktivitas antivirus terhadap 
Covid19 
Referensi 
Favipiravir Menghambat viral load RNA 
dan mRNAcapping 
- Menunjukkan efek 
penghambatan pada semua 
influenza subtipe termasuk 
neuraminidase dan M2 
strain yang resisten 
(mempan) terhadap 
inhibitor 







Chloroquine Meningkatkan pH dalam 
lisosom sel inang dan secara 
negatif mempengaruhi 
pengikatan reseptor virus,serta 
mengganggu glikosilasi 
reseptor seluler virus SARS-
CoV 
- Menunjukkan efek antivirus 
yang menjanjikan terhadap 
virus SARS-CoV-2 secara in 
vitro 
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Lanjutan tabel 10.    
Remdesivir Monofosforamid adenosin 
prodrug yang dimasukkan ke 
dalam Rantai RNA virus yang 
baru lahir menyebabkan 
penghentian sebelum dewasa 
- Digunakan melawan 






pengobatan COVID-19 di 
Amerika Serikat dan tidak 




Menghambat 3 C-like protease 
(3CLpro) 







pengobatan pasien HIV-1 
Oseltamivir Mengambat neuraminidase - Obat anti influenza 
- Kombinasi nitazoxanide dan 
oseltamivir lebih efektif 
dalam pengobatan musang 
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Anti inflammatory (anti 
peradangan) 
- Biasa digunakan untuk 
perawatan pasien SARS 
penderita pneumonia berat. 
- Karena obat ini 
imunosupresif, obat ini 
mungkin menunda 
pembersihan virus jika 





Plasma konvalescen Antibodi untuk menetrealisir 
virus SARS-Cov-2 
- Kombinasi Immunoterapi 
obat anti virus lebih efesien 
terhadap COVID-19 
261,262 




pembentukan sistem immun) 
- Meningkatkan pemulihan 
pada COVID-19 pasien 
263 
Ivermektin Anti parasit dan antiviral - Menghambat replikasi in 
vitro dari virus SARS-CoV-2 
pada Sel Vero-hSLAM 
dengan pengurangan 5.000 





 Secara umum, coronavirus tidak sensitif terhadap 
obat antivirus saat ini, dan konsentrasi tinggi obat yang 
efektif pada virus ini tidak dapat digunakan secara in vivo. 
Karenanya, kombinasi dari terapi yang berbeda telah 
digunakan untuk pengobatan infeksi virus corona 265. 
Beberapa obat kombinasi yang bisa berhasil untuk 
pengobatan pasien SARS-CoV-2 adalah lopinavir danritonavir 
247,248, lopinavir / ritonavir plus arbidol 252, dan ribavirin dan 
interferon266,267. Menggunakan obat anti-inflamasi seperti 
glukokortikoid, antagonis IL-6, janus kinase inhibitor (JAK), 
dancholoroquine / hydrocholoroquine pada pasien SARS-
CoV-2 adalah dilema, terutama pada pasien yang menderita 
dari gangguan sistem kekebalan tubuh. Menyeimbangkan 
rasio risiko-manfaat adalah masalah penting. Kortikosteroid 
dapat menunda penghapusan virus dan meningkatkan risiko 
infeksi sekunder. Selain itu, obat yang menargetkan sitokin 
proinflamasi hanya dapat menghambat faktor inflamasi 
spesifik dan karenanya mungkin tidak menjadi sangat efektif 
dalam mengendalikan badai sitokin (pelepasan pro-inflamasi 
yang berlebihan dan tidak terkontrol sitokin). Apalagi 
beberapa obat antiinflamasi seperti JAK menghambat 
produksi INF-α, yaitu penting dalam memerangi virus 250. 
Selain itu, transplantasi tinja telah disetujui untuk uji 
klinis sebagai pilihan terapi untuk Pneumonia terkait infeksi 
virus SARS-CoV-2 berdasarkan hasil yang menjanjikan yang 
diperoleh dari mikrobiota tinja transplantasi pada pasien 
yang menderita diare terkait antibiotik, kolitis ulserativa 
aktif, dan infeksi virus lainnya 268–271. Baru-baru ini, 
ditemukan bahwa IFN mikrobiota usus diturunkan dalam 
stroma paru-paru memberikan perlindungan terhadap 
penyakit virus seperti avian influenza dan virus syncytial 
pada pernapasan 268. Selain itu, berdasarkan catatan sejarah 
tentang efek herbal antivirus pada SARS dan influenzaH1N1, 
formula herbal Cina bisa menjadi pendekatan alternatif untuk 
pencegahan infeksi virus SARS-CoV-2 dipopulasi berisiko 
tinggi 272, jika tidak ada terapi berbasis ilmiah tersedia. Telah 
ditemukan bahwa Sambucus formasana Nakai menunjukkan 
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efek antivirus yang kuat terhadap virus manusia human 
coronavirus NL63 273. 
L. Vaksinasi 
Sampai saat ini, tidak ada vaksin untuk mencegah 
infeksi virus SARS-CoV-2, dan uji coba untuk pengembangan 
vaksin berada dalam tahap awal penelitian. Beberapa 
kandidat vaksin seperti vaksin hidup dilemahkan,Vaksin 
adenovirus, protein rekombinan, dan asam nukleat (DNA dan 
mRNA) masih dalam tahap pengembangan.274 
M. Tindakan Pencegahan untuk Mengontrol  
   Penyebaran virus SARS-CoV-2 
Epidemiologi virus SARS-CoV-2 masih belum jelas, 
dan ketersediaan data terbatas. Karena itu Sangat penting 
untuk mengikuti langkah-langkah pencegahan dan tindakan 
pencegahan keselamatan yang dikeluarkan oleh otoritas 
kesehatan untuk membatasi paparan virus dan untuk 
mengurangi penyebaran lebih lanjut. Langkah-langkah 
higienis umum harus diterapkan, seperti:  
(1) Sering mencuci tangan dengan sabun dan air atau 
pembersih tangan berbahan dasar alkohol, 
(2)  Etiket batuk atau bersin, merekomendasikan penutup 
mulut, 
(3)  Menghindari menyentuh mata, hidung, dan mulut jika 
tangan tidak bersih, 
(4)  Menghindari kontak dekat dengan orang sakit, 
 (5)  Menghindari berbagi piring, kacamata, perlengkapan 




 (6)  Membersihkan dan mendesinfeksi permukaanyang 
sering disentuh, dan 
 (7) Tinggal di rumah dari tempat kerja, sekolah, dan area 
publik ketika merasa sakit. 
 
Rute transmisi virus SARS-CoV-2 mungkin tidak hanya 
melalui batuk, tetesan pernapasan, dan / atau permukaan 
yang terkontaminasi,20,275 tetapi juga melalui transmisi fecal-
oral.192 Karena itu, pengetatan langkah-langkah higienis 
harus diikuti, terutama di kota-kota padat atau lahan 
pertanian.276 
 Karena penyebaran virus SARS-CoV-2 terutama 
didorong oleh perjalanan, penyaringan pelancong yang tiba 
dibandara dari daerah pandemi untuk kemungkinan infeksi 
virus SARS-CoV-2 dan prosedur penyaringan masuk perlu 
dilakukan. Selain itu, tindakan pencegahan higienis umum 
selama perjalanan sangat dianjurkan. Wisatawan yang 
menderita infeksi saluran pernapasan akut harus diuji dan 
dilaporkan ke otoritas kesehatan masyarakat masing-masing 
185. Selain itu, orang harus termotivasi untuk memberi tahu 
dan melaporkan tentang riwayat perjalanan dan tutup kontak 
jika terjadi infeksi virus SARS-CoV-2. 
Orang Pembawa tanpa gejala (selama masa inkubasi) 
dan pasien setelah pemulihan dari bentuk akut, juga dianggap 
sumber potensial penyebaran virus.19,20 Harus dilakukan 
tindakan higienis yang ketat dan diimplementasikan untuk 
menghindari penularan virus ke petugas kesehatan dan 
kontak lainnya, misalnya., penempatan pasien penderita 
infeksi virus SARS-CoV-2 yang suspek atau sudah 
terkonfirmasi di dalam satu kamar, dan mengenakan alat 
pelindung diri (APD) seperti topeng, kacamata, dan gaun 
pelindung. Karena diagnosa dan deteksi dini orang yang 
asimptomatik dari virus SARS-CoV-2, adalah faktor yang 
berhasil untuk pengobatan dan pencegahan transmisi, 
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otoritas kesehatan harus menunjuk laboratorium untuk 
melaksanakan tes sacara cepat, dan diagnosis yang akurat 277. 
Kontrol coronavirus didasarkan pada biosecurity terhadap 
hewan termasuk pada pergeseran dalam kebiasaan makan, 
termasuk mencegah konsumsi daging dan hewan produk 
tanpa memasak dengan prosedur yang sesuai.278 Larangan 
pasar segar dimana pencampuran hewan hidup dan mati, 
harus dilaksanakan. Pengawasan di antara orang-orang yang 
memiliki kontak dengan satwa liar dan perbaikan biosekuriti 
terkait perdagangan satwa liar sangat dibutuhkan untuk 














Wabah Virus SARS-CoV-2 dimulai di Kota Wuhan, Cina, pada 
Desember 2019. Sekarang menjadi global pandemi, dengan 
278.291 kasus baru, 18.902.735 kasus yang dikonfirmasi, dan 
709.511 kematian (WHO, per 7 Agustus 2020). Virus ini 
memiliki potensi penyebaran cepat dan luas antar orang dan 
negara. Ada banyak kesenjangan informasi dan pengetahuan 
yang menyesatkan tentang virus SARS-CoV-2 yang baru 
muncul. Karena itu, kami meninjau pembaruan terbaru 
tentang berbagai aspek termasuk epidemiologi, sumber 
infeksi, dinamika transmisi, potensi zoonosis, karakteristik 
virus, untuk pengendalian penyakit untuk menghindari 
limpahan infeksi di masa yang akan datang. Kelelawar 
memainkan peran penting dalam penularan infeksi ke 
manusia. Coronavirus secara genetik beragam dan memiliki 
tingkat kecenderungan mutasi genetik yang tinggi, dan 
rekombinasi gen, yang meningkatkan risiko transmisi antar 
spesies. Informasi tentang masa inkubasi dapat membantu 
dalam membuat karantina yang efektif, bagi orang pembawa 
asimptomatik, sehingga mencegah penyebaran virus. Kontrol 
virus SARS-CoV-2 membutuhkan upaya koordinasi 
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